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PRÉFACE 


Voici  une  douzaine  d’années  que  le  problème  du  sommeil,  sous 
son  aspect  physiologique  et  sous  son  aspect  psychologique,  est  un 
objet,  pour  moi,  de  préoccupations  et  de  recherches. 

L’étude  bibliographique  de  la  i)hysiologie  du  sommeil,  si  riche 
en  travaux,  et  qu’on  s’accorde  à dire  si  pauvre  en  résultats,  par  une 
exagération  de  pessimisme,  m’a  forcé  à m’engager  dans  les  voies  les 
plus  diverses,  ce  qui  ne  laisse  pas  de  présenter  un  certain  attrait, 
mitigé  toutefois  par  la  crainte  où  l’on  est  de  linir  par  s’égarer. 

Mais  le  résultat  de  cette  étude  fut  de  m’inciter,  non  seulement  à 
vérilier,  à reprendre  quelques  recherches,  à cause  des  contradictions 
des  auteurs,  mais  surtout  à pénétrer  résolument  dans  deux  voies 
qui  me  parurent  totalement  négligées. 

La  première,  c’est  la  physiologie  comparée  du  sommeil,  question 
singulièrement  délicate  et  délaissée,  du  moins  quand  on  met  à part 
le  sommeil  saisonnier.  De  ce  côté,  je  n’ai  pu  faire  encore  que  des 
observations  é])arses,  et  les  problèmes  qui  se  posent  sont  nombreux. 

La  seconde  voie,  c’est  celle  des  facteurs  effectifs  du  sommeil 
normal. 

En  celle-ci,  on  se  trouve  submergé  sous  le  nombre  des  hypo- 
thèses. Il  serait  difficile  de  trouver  encore  beaucoup  de  concep- 
tions, même  saugrenues,  sur  la  genèse  de  l’état  hypnique,  pour 
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lino  voix  - f.U-cIlc  d’üulrc-tombe  - ne  saurait  réclamer 

l<‘s  droits  d’iim*  iiiconlr*slal)le  ]>riorile. 

Km  ivvanclie,  les  laits  qui  basent  les  hypothèses  sont  presque 
.u.-:bui(s  CO  sont  (les  analogies,  des  coïncidences,  l’obtention  de 
,,,Md,jMo  .dhd  hypnotique,  ou  l’étude  de  quelque  état  comateux.  Et 
[ :.u  \oit  même  des  auteurs  déclarer  qu’on  peut  se  livrer  hardiment 
à 1 hvp  dht’sc,  i»arce  qu’en  cette  matière  le  domaine  des  faits  nous 
échappe  : (;e  serait  une  excellente  chose  en  effet  pour  les  théoriciens 
(pi(‘  de  se  soustraire  au  contrôle  expérimental.  Seulement,  ce  qui 
échappé  à un  tel  contrôle,  j ai  oui  dire  que  cela  lelevait,  non,  je 
crois,  de  la  physiologie  — mais  de  la  métaphysique,  qui,  par  une 
«lélinition  après  coup  (1),  signifie  ce  qui  dépasse  la  nature,  c’est-à- 
dire  la  vérification. 

Mais,  ayant  à cet  égard  une  conviction  inverse,  je  me  suis  efforcé, 
par  mes  recherches,  depuis  plus  de  huit  ans,  de  poser  sur  le  terrain 
exi)érimental  le  problème  des  causes  et  du  mécanisme  du  sommeil. 

On  verra,  au  cours  de  ce  travail,  comment  j’ai  tâché  de  poser  le 
l»robfème;  ce  qui  a été  fait  en  vue  de  le  résoudre;  et  comment 
actuellement  il  peut  à nouveau  se  poser,  une  fois  franchie  la  pre- 
mière étape. 

Si,  dans  la  voie  de  la  biologie  comparée  du  sommeil,  j’ai  bénéficié 
de  rinfiuence  profonde  qu’a  exercée  sur  ses  élèves  mon  bien 
regretté  maître  Alfred  Giard,  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
expérimentale,  mon  excellent  maître  Albert  Dastre  a bien  voulu  me 
donner  des  conseils  et  des  encouragements  précieux. 

J’ai  pu  trouver  d’autre  part,  auprès  de  mon  ami  Edouard  Tou- 
louse, des  facilités  de  travail  toutes  particulières,  et  sans  lesquelles 
je  n’aurais  pu  mener  mon  travail  à bonne  fin,  au  laboratoire  de 
psychologie  expérimentale  de  l’École  des  Hautes-Études. 

Enfin  mon  ami  René  Legendre  a bien  voulu  m’apporter  son 
affectueuse  collaboration  et  s’associer  à mes  recherches;  c’est  avec 
lui  (|ue  j’ai  fait  la  ])lupart  des  expériences  sur  les  facteurs  du  som- 
meil, avec  lui  (pie  j’en  ai  publié  les  principaux  résultats. 

(1)  Les  livres  publies  « après  la  physique  » par  Aristote  se  trouvaient  effec- 
lis enient  COI. c ruer  des  quoslious  qui  sont  au-dessus  de  notre  physique. 
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J’ai  complètement  laissé  de  côté,  dans  ce  travail,  ce  qui  relève  de 
la  psychologie  du  sommeil,  en  particulier  au  point  de  vue  de  la  per- 
sistance, sous  une  certaine  forme,  de  l’excitabilité  sensorielle,  et  de 
l’activité  associative  de  l’esprit,  si  difficile  à saisir;  j’espère  pouvoir 
un  jour  apporter  une  mise  au  point  de  cette  question  décevante  sans 
oser  même  former  l’espoir  de  la  faire  réellement  avancer! 
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PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE 

DU  SOMMEIL 


INTRODUCTION 

LA  BIOLOGIE  DU  SOMMEIL 


Le  mot  de  « sommeil  » possèJe,  en  biologie,  une  extension  consi- 
dérable; on  l’applique  pour  désigner  des  états  dont  l'iiomogénéité 
n’est  rien  moins  que  certaine.  Pour  faire  un  examen  critique  des 
((  états  de  sommeil  »,  il  est  dès  lors  nécessaire  de  chercher  les 
caractères  distinctifs  propres  à ce  qu’on  peut  appeler  le  sommeil, 
opération  préalable  évidemment  conventionnelle  dans  une  certaine 
mesure,'  mais  destinée  à permettre  de  grouper  une  catégorie  d’états 
présentant  des  ressemblances  profondes  et  non  une  simple  analogie 
toute  superficielle.  Dans  ce  but,  il  faut  s’adresser  à l’état  qui  a servi 
de  type  et  qui  a reçu  le  premier  la  dénomination  susdite,  c’est-à- 
dire  au  sommeil  quotidien  de  l’homme,  et  recliercher  — non  certes 
sa  nature  profonde,  ce  qui  ne  peut  guère  être  l’objet  (J’une  entrée  en 
matière  — mais  ses  caractères  les  plus  saillants,  les  plus  évidents, 
les  moins  contestables. 


I 

LES  CARACÏÈUES  DU  SOMMEIL 

Un  homme  endormi  se  distingue  essentiellement  d'un  homme 
éveillé  par  son  absence  d’activité,  sous  la  forme  dynamique  et  aussi 
sous  la  forme  statique  : il  reste  plus  ou  moins  immobile  et  son 
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immol>iIil('  osl  colle  du  relàcliemeiit.  Le  lomis  musculaire,  qui  repré- 
soiile  une  forme  permanente  d’aclivilé,  est  nellement  diminué,  et  le 
sommeil  n’est  jiossihle  que  dans  une  position  compatible  avec  ce 
relâchement  du  tonus. 

D’autre  part,  à côté  de  cette  inactivité  sj)ontanée,  on  note  l’ab- 
sence générale  d’une  <(  réactivité  » induite  : les  réactions  complexes 
aux  excitations  sensorielles  font  défaut,  tant  que  ces  excitations  ne 
provocpient  pas  au  préalable  le  ((  réveil  »,  avec  réai)parition  d’un 
degré  pins  élevé  de  tonus  musculaire  et  d’une  certaine  activité, 
mais  il  ])ersiste  cei)endant  des  réactions  automatiques,  simples, 
toujours  les  mêmes  et  qu’on  api)elle  des  réflexes.  Ce  qui  manque, 
ce  sont  les  réactions  qu’on  peutapi)eler  volontaires,  si  l’on  convient 
d’appli(juer  ce  terme  à des  réactions  variables,  adaptées,  non  seule- 
ment à la  nature  des  excitants,  mais  aux  diverses  circonstances  de 
lieu  et  moment,  et  dont  la  souplesse  révèle  la  complexité  d’élabora- 
tion. 

Absence  d’activité  spontanée,  dynamique  et  statique,  absence  de 
réactivité  volontaire  adaptée,  c’est-à-dire  disparition  en  somme 
de  la  plupart  des  rapports  sensitivo-moteurs  avec  le  milieu, 
essentiels  dans  le  cours  d’une  vie  normale,  voilà  ce  qui  caractérise 
le  dormeur. 

Mais  nous  n’avons  pas  là  toutes  les  caractéristiques  principales  du 
sommeil,  considéré  indépendamment  de  l’individu  qui  en  présente 
l’état. 

L’état  de  sommeil  survient,  en  effet,  avec  une  certaine  périodi- 
cité : dans  les  conditions  habituelles,  c’est  toutes  les  nuits  que  le 
sommeil  revient;  mais,  dans  des  circonstances  spéciales,  le  som- 
meil peut  survenir  à nn  moment  (luelcoïKjue ; il  peut  faire  défaut  la 
nuit;  il  peut  régulièrement  venir  le  jour  et  le  jour  seulement.  Sa 
durée  est  également  variable,  mais,  en  moyenne,  il  dure  un  tiers  de 
la  période  nycthémérale  de  vingt-quatre  heures.  Ainsi,  le  sommeil 
a une  périodicité  habituelle,  mais  qui  peut  être  extrêmement  va- 
riable, et  il  n’est  pas  sous  la  dé])endance,  ou  du  moins  sous  la  dépen- 
<lance  directe  des  circonstances  extérieures,  des  facteurs  lumineux, 
thermique,  etc.,  dans  la  mesure  du  moins  où  les  variations  de 
ces  facteurs  restent  com})rises  entre  certaines  limites,  seules  com- 
patibles avec  la  vie  normale  d’un  individu  adajdé  à des  conditions 
moyennes  (l’existence. 

D’autre  i>art,  si  le  sommeil  peut  faire  défaut  au  moment  où  sa 
périodicité  tend  à le  ramener,  il  ne  s’ensuit  pas  ({u’il  puisse  faire 
entièrement  défaut.  Les  observations  que  l’ou  possède  d’insomnies 
prolongées  chez  l’homme  ont  montré  que  la  privation  de  sommeil 
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ne  pouvait  dépasser  quelques  jours,  et  qu’elle  entraînait  des  troubles 
mentaux  disparaissant  après  une  période  de  repos  hypnique;  enfin, 
en  Chine,  c’était  un  supplice  mortel  que  d’empêcher  un  condamné 
de  dormir  en  lui  chatouillant  à propos  la  plante  des  pieds,  et  les 
expériences  sur  les  chiens  ont  montré  que  l’insomnie  prolongée 
était  effectivement  fatale,  à bien  plus  brève  échéance  que  l’inani- 
tion continue. 

Le  sommeil  nous  apparaît  donc  comme  un  état  i)ériodiquement 
nécessaire,  à périodicité  relativement  indépendante  des  circons- 
tances extérieures,  et  caractérisé  par  la  suspension  des  rapports 
sensitivo-moteurs  complexes  qui  unissent  l’être  à son  milieu  cl 
lui  permettent  d’assurer  la  continuation  de  sa  vie,  en  parti- 
culier au  moyen  de  l’alimentation.  Il  nous  ^ faudra  donc  voir  si 
les  états  considérés  comme  des  états  de  sommeil  possèdent  ou 
.non  ces  divers  caractères,  et  si  l’appellation  commune  est  ou 
non  justifiée. 


II 

EXISTE-T-IL  DES  ?:TATS  DE  SOMMEIL  CHEZ  LES  VÉGÉTAUX? 

Au  XIII®  siècle  déjà  Albert  le  Grand  déclarait  que  les  plantes  dor- 
maient comme  les  hommes;  et  les  traités  actuels  de  physiologie 
végétale  distinguent  des  états  de  veille  et  des  états  de  sommeil  chez 
un  grand  nombre  de  ces  organismes. 

En  quoi  donc  consistent  ces  états  de  sommeil? 

Evidemment  ils  ne  peuvent  se  caractériser  par  la  suspension  d’un 
pouvoir  de  réaction  sensori-motrice  complexe,  étant  donné  qu’un 
tel  pouvoir  ne  se  rencontre  pas  chez  les  plantes  fixées  dont  il  est 
question. 

Mais  il  s’agit  d’états  qui  apparaissent  périodiquement  au  cours 
d’un  cycle  nycthéméral,  la  nuit,  parfois  le  jour,  et  où  la  plante  pa- 
raît prendre  une  position  de  repos,  comme  si  son  activité  présentait 
des  suspensions  régulières. 

Les  analogies  paraissent  évidemment  très  grandes  avec  le  som- 
meil tel  que  nous  l’avons  caractérisé.  Mais  voyons  les  choses  de 
plus  près.  Ces  états  de  sommeil  sont-ils  réellement  des  états  de 
repos;  d’autre  part,  sont-ils  nécessaires  à la  vie  de  la  plante,  et  leur 
périodicité  peut-elle  présenter  une  certaine  indépendance  vis-à-vis 
des  facteurs  externes? 
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A.  _ Ers  rifils  (/ils  ((  (le  aomineil  » s(jnl-iU  des  états  de  repos? 

Si  Taclivilé  sialique  de  la  jdaiite  sul)issait  «les  défaillances  pério- 
diqin's.  cnninc  ractivilé  dyuainitiue  sj)ontaiiée  est  chez  elle  exlrê- 
iiieini'iil  réduite,  cela  pourrait  suflire  pour  justilier  l'anaiogie  avec 
le  Süinuieil  des  auiiuaux  supérieurs. 

Or,  il  est  certain  (pi'au  premier  abord  ces  états  de  sommeil  pa- 
raissent imi)li([uer  des  défaillances  de  cet  .ordre  : La  position  de 
sommeil  «le  la  sensitive  [Mimosa  pudica)  comporte  l’abaissement  «lu 
pétiole  principal  «les  feuilles,  «lui  i)en«lent  le  long  delà  tige,  comme 
aiïaissées;  et  cette  [xjsition  est  celle  même  «lui  s’obtient  lors«ju’on 
soumet  la  piaule  aux  vapeurs  «l’étlier  et  de  chloroforme  qui  ont  jus- 
tement j>our  elfet,  chez  les  animaux,  «le  i)rovoquer  une  narcose 
assez  semblable  au  sommeil  i)Our  que  le  terme  même  de  sommeil 
soit  souvent  employé  i)Our  la  «lésigner. 

.Mais  cet  alVaissemeiit  ajji»areut  «les  feuilles  de  la  sensitive  ne 
parait  pas  absolument  général  : si  le  pétiole  princi[»al  s’abaisse  en 
«dlet,  les  pétioles  secondaires  se  redressent,  au  contraire,  pour  acco- 
ler les  folioles  les  unes  aux  autres,  et  il  en  est  ainsi  chez  un  certain 
noml)re  de  légumineuses,  tandis  «pie,  chez  d'autres,  les  folioles 
s'abaissent. 

Kt  d’ailleurs  si  l’on  admet  «pie  le  mécanisme  «les  mouvements 
s’expli«pie  par  la  théorie  des  rentlenients  moteurs,  aucune  «lilïérence 
réelle  ne  permettra  «le  séjiarer  le  mouvement  d’élévation  «lu  mou- 
vement «l’abaissement,  «lont  l’un  ne  serait  pas  i)lus  actif  que  l’autre 
ne  serait  passif. 

A la  base  «les  pétioles,  chez  la  sensitive,  chez  le  haricot,  etc.,  on 
rencontre  un  épaississement,  un  renllement,«lonl  la  moitié  supérieure 
et  la  moitié  inférieure  sont  inégalement  extensibles  : la  plus  exten- 
sible est  la  moitié  intérieure  «lu renllement  «lupétiole  principal  chez 
la  sensitive,  la  moitié  supérieure  chez  le  haricot  : une  turgescence 
intense  «lans  le  j)remier  cas,  une  turgescence  très  faible  dans 
le  secon«l  permeltront  au  pétiole  «le  rester  «Iressé  ; l’abaissement 
nocturne  sera  du.  chez  la  sensitive,  à une  «liminution  «le  turgescence, 
par  alïaissement  «le  la  moitié  inférieure  «lu  renllement  moteur,  et 
prédominance  «l’action  «le  la  moitié  su[)érieurc;  chez  le  haricot  au 
«•«mtraire,  c’est  une  augmentation  «le  turgescence  «jui  «listemira  la 
moitié  supérieure  «lu  rentlemeut  et  provo«iuera  la  cambrure  d’abais- 
sement du  pétiole. 

hKi.züx«'.  «lonne  nue  tentative  «rexi»lication  «lu  mouvement  nyclbé- 
méral  «le  la  feuille  «le  la  sensitive  d’après  l'intensité  des  i>bénomènes 
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de  transpiration  d’nne  part  et  d’assimilation  de  l’antre  (J);  mais 
alors  le  mouvement  de  la  feuille  du  haricot  no  laisse  pas  de  présen- 
ter des  diflicnltés  d’explication  ])ar  son  mécanisme  inverse. 

En  réalité  l’interprétation  du  ïaMe  des  renflements  moteurs  no 
paraît  pas  encore  véritablement  satisfaisante,  et  le  mécanisme  des 
mouvements  devra  être  éclairci,  d’autant  que  les  renflements  mo- 
teurs ne  sont  point  nécessaires,  en  certains  cas,  où  des  mouvements 
analogues  se  produisent  malgré  leur  absence,  par  exemple  les  mou- 
vements nyctitropiques  des  fleurs.  A l’encontre  des  apparences, 
en  tout  cas,  rien  ne  permet  de  parler  du  repos  de  la  plante. 

Cependant,  chez  les  végétaux  excitables,  à mouvements  provo- 
qués, comme  la  sensitive,  y a-t-il  dans  la  position  normale  de  som- 
meil suppression  d’excital)ilité,  comme  dans  la  position  analogue 
prise  sous  l’influence  d’un  anesthésique? 

A vrai  dire,  comme  la  réaction  consiste  précisément  dans  la 
prise  de  la  position  du  sommeil,  on  pourrait  penser  que,  la  réaction 
étant  devenue  impossible,  nous  ne  puissions  rien  savoir  sur  l’exci- 
tabilité réelle.  Mais,  dans  la  position  normale  de  sommeil,  l’abais- 
sement du  pétiole  principal  n’est  jamais  aussi  complet  que  sous 
l’influence  de  très  fortes  excitations  ; et,  de  fait,  on  constate  que, 
même  dans  la  position  de  sommeil,  l’excitalnlité  persiste,  et  que 
les  heurts,  les  attouchements  de  la  région  sensible  de  la  base  du 
pétiole  provoquent  une  accentuation  très  nette  de  l’abaissement  de 
la  feuille. 

Cette  persistance  du  pouvoir  de  réactivité  coexistant  avec  un  état 
dit  de  sommeil,  [»eut  être  rapprochée  de  la  persistance  de  l’activité 
spontanée  chez  le  Desmode  oscillant  [ffedysaruin  gyrans)  dont  la 
foliole  terminale  s’abaisse  la  unit  pour  prendre  une  position  de 
sommeil,  tandis  que  les  deux  petites  folioles  de  base  exécutent 
un  mouvement  de  rotation  continu,  durant  nuit  et  jour,  aussi  bien 
penflant  la  position  de  veille  que  pendant  la  position  de  sommeil  de 
la  grande  foliole. 

Dans  ces  conditions  il  est  impossible  de  considérer  qu’il  existe  un 
état  de  repos  impliqué  par  la  position  de  sommeil  éhez  la  plante. 

B.  — La  position  de  sommeil  est-elle  nécessaire  à la  vie 
de  la  plante  ? 

Les  premiers  faits  suffiraient  déjà  pour  permettre  de  repousser 
l’analogie  des  positions  de  sommeil  chez  les  végétaux  avec  les  états 

(1)  L'interprétalion  se  heurte  à cette  difficulté  d'une  persistance  des  mouve- 
ments, pendant  quelque  temps,  dans  des  conditions  invariables  de  milieu. 
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«le  somiiH'il  tels  «pie  nuiis  les  avons  (l('*(inis,  «1  aiilaiil  que  ces  posi- 
tions «le  sommeil  scml  loin  «l’ètre  gc'mërales  dans  le  règne  végétal. 

Il  n'v  a donc  pas  lien  de  s’étonner  «pie  les  i)lantes  — en  nombre 
limilé  «pii  prennent  la  nuit  une  position  dite  de  sommeil,  puissent 
c«mtinner  à vivre  lorsque  les  conditions  d’existence  sont  telles  que 
la  imsition  n’apparaisse  plus;  cela  imiilique  que  la  prise  de  cette 
jmsition  se  trouve  régie  directement  par  des  facteurs  externes,  en 
sorte  «pie,  suhiala  causa,  tollilur  effectus,  et  ne  soit  point  provoquée 
par  «les  causes  internes  comme  le  véritable  sommeil. 

A vrai  dire,  une  jilante  à mouvements  nyctitropiques  placée  d’une 
façon  permanente  à la  lumière  artificielle  continue  quelque  temps 
à prendre  la  nuit  sa  position  de  sommeil  — de  moins  en  moins 
nettennml  d’ailleurs,  — mais  il  n’y  a là  que  l’effet  passager  d’une 
persistance  rythmique,  fort  bien  étudiée  par  Pfeffer  chez  l’acacia, 
et  dont  j'ai  été  amené  déjà  à signaler  de  nombreux  cas  (Piéron,  12). 

Ainsi  débarrassée  de  ses  mouvements  nyctitropiques,  une  légu- 
mi lieuse,  le  haricot  par  exemiile,  manifeste  alors  des  mouvements 
spontanés,  comme  le  Desmode,  à l’intensité  près,  et  les  élévations 
suivies  d’abaissements  des  folioles  qu’on  constate  alors  sont  éga- 
lement incessants  et  ne  s’interromjient  pas  pendant  des  périodes 
<{ui  pourraient  correspondre  à des  phases  de  sommeil.  On  serait 
«lonc  eu  droit  d'affirmer  qu’il  n’y  a pas,  malgré  les  apparences, 
«l’états  de  sommeil  chez  les  végétaux,  si  l’on  réservait  le  mot  de 
sommeil  jujur  les  phases  nécessaires  de  repos,  répondant  à un  déter- 
minisme interne,  «{u’on  rencontre  chez  les  animaux  supérieurs  il). 
Et,  en  tout  cas,  on  peut  dire  avec  certitude  qu’il  s’agit  là  de  toute 
autre  chose  (jue  du  sommeil  tel  que  nous  l’avons  défini,  puisque 
les  éléments  essentiels  de  l’immobilité  et  de  l’inexcitabilité  font 
défaut  en  certains  cas  (2). 


(1)  Four  IlCFFOx,  «pii  se  fait  «Ju  sommeil  une  conception  philosophique  bien 
gén«'ral«‘,  c’est  cliez  les  êtres  inférieurs  que  cet  état  prédomine  : « Une  huître, 
un  zoopliyt»'  (]ui  nr*  paraît  avoir  ni  mouvement  extérieur  sensible,  ni  sens 
externe,  «-st  un  êlre  formé  pour  dormir  toujours;  un  végétal  n’est  dans  ce  sens 
qu’un  animal  qui  dort...  Dans  l’animal,  l’état  de  sommeil  est  une  manière  d’ètre 
essenlitdh*...  C’est  par  le  sommeil  que  commence  notre  existence;  le  fœtus  dort 
pres«}ue  continuellement  » (p.  42!»).  Mais,  d’un  animal  qui  dort  toujours  en  ce 
sens,  on  peut  dire  «pi’il  ne  dort  jamais. 

;2)  Weism.\nn,  qui  cherche  à ex{)liquer  les  positions  de  sommeil  des  végétaux 
par  la  formation  durant  la  phase  d’éclairement  d’une  substance  spéciale,  jouant 
le  même  r«’)le  «pi’un  hypnoti«|ue  chez  les  animaux,  n’en  déclare  pas  moins  que 
la  ressemblance  «les  positions  avec  le  sommeil  v«'Tilable  est  toute  extérieure, 
superliciell«‘  : « Was  luan  bei  IMlanzen  als  Schlafbewegungen  bezeichnet  hat 
wohl  nur  eine  ganz  aussorliche  Aechnlichkeit  mit  dem  thierischen  Schlaf». 
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EXISTE-T-IL  DES  ÉTATS  DE  SOMMEIL  CHEZ  LES  INVERTÉBRÉS? 


Chez  lin  très  grand  nombre  d’animaux  inférieurs,  il  est  impos- 
sible de  déceler  des  oscillations  importantes  d’activité  et  d’excita- 
bilité, non  certes  qu’il  n’y  ait  ancnne  sorte  d’oscillations,  mais 
celles-ci  restent  de  faible  amj)litude  et  d’assez  courte  pério- 
dicité. 

Il  faut  naturellement  mettre  tout  d’abord  à part  les  Protozoaires  ; 
qu’on  n’est  pas  véritablement  en  droit  de  considérer  comme  .des 
animaux,  malgré  les  conceptions  nouvelles  de  Mérejkowski,  qui  n’ad- 
met que  les  myeoïdes  (bactéries,  champignons  et  cyanophycées)  en 
dehors  du  règne  végétal  et  du  règne  animcrl. 

En  ce  qui  concerne  — dans  tous  les  cas  — ce  domaine  des  Pro- 
tistes, il  ne  fait  pas  de  doute  qu’on  ne  peut  absolument  pas  trouver, 
dans  des  conditions  de  milieu  satisfaisantes,  de  dépressions  del’ac-^ 
tivité  spontanée  et  induite  pouvant  être  rapiirocbées  d’états  de 
sommeil  (1),  même  chez  les  organismes  unicellulaires  les  plus 
élevés,  comme  les  Infusoires  : IIodge  et  Aikins  ont  étudié,  pendant 
plusieurs  jours,  une  Vorticelle  qui  fut  même  une  fois  observée  de 
façon  ininterrompue  pendant  vingt  et  une  heures;  or  cette  Vorticelle 
n’â  jamais  cessé  de  se  contracter  à intervalles  brefs  et  réguliers,  de 
mouvoir  ses  cils  sans  aucune  interruption  et  de  prendre  continuelle- 
ment de  la  nourriture. 

Les  auteurs  ne  signalent  point,  dans  ce  cas,  d’oscillation,  même 
à assez  courte  périodicité.  Mais,  chez  la  plupart  des  Métazoaires, 
les  oscillations  paraissent  être  la  règle;  elles  ont  été  observées  avec 
soin  chez  des  crustacés,  par  Ewald,  qui  a étudié  les  mouvements 
vers  la  surface  et  vers  la  profondeur  des  Cladocères  planktoniques 
en  fonction  de  l’éclairement  : les  organismes  nagent  par  périodes, 
remontant  vers  la  lumière,  puis  s’arrêtent  et  tombent  passivement, 
})Our  reprendre  leur  natation  ascensionnelle,  et  la  durée  respective 
des  périodes  entraîne  les  animaux  à la  surface  quand  la  chute  est 
brève,  et  en  profondeur  quand  la  chute,  c’est-à-dire  l’immobilité, 
se  prolonge. 

Mais  ces  phases  de  quelques  secondes,  pendant  lesquelles  l’exci- 

(1)  Guido  Bordoxi-Uffredizzi  (1883),  rappelant  l’opinion  d’Aristote  que  le  som- 
meil existe  chez  tous  les  animaux,  oppose  ce  fait  que  les  Amibes  ne  paraissent 
pas  dormir. 
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tahiliU^  n’csl  noiiit  abolie,  ne  peuvent  être  considérées  que  comme 
lino  ébauche  bien  éloifrnée  dos  élals  de  sommeil. 

Kn  revanche,  il  existe  dans  le  comportement  d’un  grand  nombre 
d’espèces,  des  alternances  tt)ut  à fait  nettes,  dont  la  périodicité  est 
de  môme  ordre  (jne  celle  du  sommeil  des  animaux  supérieurs,  mais 
l>araît  d'autre  pari  se  rattacher  étroitement  à la  rythmicité  des  phé- 
nomènes terrestres,  comme  pour  les  végétaux. 

Chez  les  animaux  littoraux,  le  balancement  des  marées  entraîne 
une  moili  lication  des  conditions  de  vie,  qui  se  traduit  dans  les  mani- 
festations de  leur  activité  : 

La  sécheresse  maintient  les  balanos  dans  l’abri  clos  de  leurs 
pièces  calcaires  jiendant  les  périodes  d’émersion  des  rochers,  tandis 
(pie  V Actinia  erjuina  L.  rentre  ses  tentacules,  ferme  son  sphincter  et 
diminue  sa  surface  d'évaiioration. 

La  Patelle  quitte  son  emplacement,  tantôt  pendant  la  période 
d’émersion,  jiour  aller  se  nourrir  dans  les  algues  à un  moment  où 
le  choc  des  vagues  ne  risque  pas  de  la  desceller  des  rochers,  tantôt, 
si  la  sécheresse  est  trop  grande  autour  de  son  domicile,  à marée 
haute  par  mer  calme  (Piéron,  8).  Les  Coih'oliila  viennent  à la  lumière 
à la  surface  du  sable  lorsque  le  flot  s'est  retiré,  et  s’enfoncent  lors- 
qu’il revient,  ou  dès  que  le  sol  se  dessèche.  Les  Talitres  également 
se  terrent  lorsque  la  vague  risque  de  les  entraîner,  aussi  bien  que 
lorsqu’ils  ne  peuvent  trouver  qu’à  une  certaine  profondeur  sous  une 
croûte  désséebée  l'humidité  qui  leur  est  nécessaire. 

Certaines  Littorines  des  hauts  niveaux  jieuvent  même  rester  dans 
des  creux  do  rochers  absolument  secs  pendant  plusieurs  jours, 
abritées  derrière  leur  opercule,  jusqu'à  ce  qu’uue  grande  marée 
vienne  atteindre  leur  refuge  et  leur  permettre  de  déployer  une  acti- 
vité passagère,  pour  assurer  leur  nourriture.  Et  c’est  la  sécheresse 
aussi  qui,  chez  un  Gastéropode  terrestre  comme  l'escargot,  jiro- 
voipie,  au  besoin  pour  })lusieurs^mois,  le  sommeil  apparent  de  l’ani- 
mal, qui  secrète  un  épipjnragme  protecteur,  tôt  brisé  lorsque  l’humi- 
dité atmosphérique  devient  suffisante  pour  lui  permettre  de  sortir 
sans  dommage. 

Mais,  dans  tous  ces  cas,  si  les  mouvements  spontanés  sont  dimi- 
nués et  supjirimés  pendant  des  périodes  plus  ou  moins  longues, 
l’activité  induite  peut  encore  se  manifester  nettement,  et  l'excita- 
bilité ne  semble  pas  modifiée. 

A un  moment  quelconque,  la  Patelle  immobile,  dont  la  coquille 
reste  légèrement  soulevée  au-dessus  de  la  roche,  appliquera  vive- 
ment celle-ci  contre  son  support  et  la  maintiendra  avec  force  dès 
«lu’une  ombre  passera  sur  elle,  ou  qu’un  ébranlement  se  propagera 
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sur  le  rocher,  ou  simplement  dans  l’eau,  si  elle  est  alors  immergée. 
L’escargot  dont  on  perce  l’épiphragme  réagit  fort  bien  aux  contacts, 
et  il  perçoit  siiffisamment  le  taux  d’humidité  atmosphérique  pour 
reprendre  son  activité  dès  que  ce  taux  est  devenu  convenable.  Et  la 
halane  excitée  serre  i)lus  étroitement  les  pièces  de  son  opercule, 
de  même  que  l’actinie  contracte  davantage  son  sphincter. 

Cette  persistance  de  rexcital)ilité  normale  se  prête  difficilement 
à l’assimilation  de  ces  états  de  vie  ralentie  aux  états  de  sommeil. 

Et  il  en  est  de  même  pour  les  rythmes  nycthéméraux  provoqués, 
comme  chez  certains  végétaux,  par  l’alternance  du  jour  et  de  la 
nuit,  de  la  lumière  et  de  l’obscurité,  avec  l’oscillation  correspon- 
dante de  la  température  extérieure. 

C’est  ainsi  que  certaines  actinies,  des  Sagariia,  fixées  sur  quelque 
coquille  ou  sur  quelque  pierre,  dans  le  sable,  sortent  s’épanouir  à 
la  surface,  en  allongeant  démesurément  leur  colonne  en  une  sorte 
de  pédoncule  floral,  dès  que  la  lumière  baisse,  et  tout  le  temps  que 
règne  l’obscurité.  Mais  rexcital>ilité  persiste  toujours  et  l’influence 
directe  du  facteur  lumineux  peut  à tout  moment  être  facilement 
démontrée  : nulle  alternance  ne  persiste  chez  l’animal  vivant  dans 
des  conditions  de  milieu  constantes. 

Ea  revanche,  chez  les  animaux  soumis  au  balancement  des 
marées,  il  paraît  difficile  d’obtenir  la  suppression  des  alternances 
et  la  persistance  d’une  activité  continue,  chez  les  balanes  par 
exemple.  11  est  vrai  que  les  conditions  de  vie  en  aquarium,  pour 
ces  animaux,  sont  fort  peu  satisfaisantes,  et  d’importants  éléments 
du  complexus  naturel  doivent  faire  défaut;  mais,  d’autre  part, 
il  peut  y avoir,  comme  chez  les  végétaux,  une  certaine  rythmicité 
induite  qui  persiste  quelque  temps,  et  se  montre  plus  ou  moins 
irrégulière. 

De  fait,  dans  une  eau  constamment  agitée,  où  la  nourriture 
planktonique  est  fréquemment  apportée,  des  balanes  [Balaniis  bala- 
noïdes  L.)  enlevées  depuis  assez  longtemps  de  leur  habitat,  situé 
dans  la  zone  de  balancement  des  marées,  peuvent,  pendant  des 
semaines,  continuer  régulièrement  le  mouvement  de  leurs  cirrhes 
préhensiles,  comme  j’en  ai  fait  personnellement  la  constatation. 

Jusqu’ici  il  paraît  donc  impossible  de  parler  d’états  de  sommeil, 
bien  que  Loeb  emploie  cette  expression  pour  les  mouvements  nyc- 
théméraux de  méduses  persistant  dans  des  régions  polaires,  alors 
que  l’obscurité  est  continue  (p.  ^49,  en  note). 

Il  s’agit  de  modifications  du  comportement  dues  à l’influence 
directe  de  variations  rythmiques  dans  les  conditions  de  milieu,  et 
pouvant  survivre  à celles-ci  grâce  à une  persistance  mnémonique. 
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Kl,  dans  la  inosure  on  les  coinlitions  <le  milieu  régissent  l’activité 
(l(‘s  organismes,  on  peut  suivre  les  variations  de  cette  activité  dans 
rinlcnsité  des  échanges,  tout  comme  s’il  se  produisait  de  véritables 
(Hats  de  sommeil,  sans  (|u’on  puisse  rien  en  conclure  au  sujet  de 
l’existence  réelle  de  ces  élals  (1). 

Kn  revanche,  chez  des  vers,  des  planaires  d’eau  douce,  on  a 
signah*,  en  dehors  de  toute  périodicité  cosmique,  des  états  de  repos 
assez  prolongé,  et  qui  ont  i)aru  i)Ouvoir  rentrer  dans  les  états  de 
sommeil  : H.  Peahl  a souvent  trouvé  de  ces  Turhellariés  sous  les 
roches,  avec  relâchement  musculaire  et  inexcitabilité  relative,  les 
slimuli  faibles  ne  provociuant  aucune  réaction,  et  les  stimuli  assez 
loris  entraînant  un  véritable  réveil  de  l’activité  et  de  l’excita- 
bilité. 

.l’ai  constaté,  chez  les  Li innées,  des  faits  analogues,  mais  avec 
une  observation  rendue  plus  diflicile  par  le  fait  que  l’animal,  dans 
ces  périodes  de  moindre  excitabilité  apparente  et  de  repos,  ramène 
sa  coquille,  jusqu’à  eu  être  complètement  recouvert;  mais  il  adhère 
à un  support  sans  donc  se  relâcher  complètement,  et,  d’autre  part, 
sou  excitabilité  n’a  jias  disparu,  même  pour  des  stimuli  assez 
faibles;  les  réactions  sont  seulement  très  diminuées.  La  périodicité 
de  ces  états  de  repos  n’apparaît  aucunement  régulière. 

Quant  aux  planaires,  Pearl  n’indique  pas  si  le  phénomène  est 
fréquent  ni,  bien  entendu,  s’il  doit  être  nécessaire;  il  se  contente 
d’en  signaler  l’existence. 

Tout  en  supposant  qu’il  peut  s’agir  là  d’états  de  sommeil  rudi- 
mentaires sans  périodicité  délinie,  on  ne  peut  aflirmer  de  façon 
absolue  la  légitimité  de  l’assimilation. 

Chez  les  Crustacés,  même  les  plus  élevés,  les  Décapodes,  on  ne’ 
l>eut  jiarler  avec  certitude  de  périodes  de  sommeil;  j’ai  observé 
longuement,  de  jour  et  de  nuit,  en  aquarium,  des  crevettes  {Pale- 
inon  et  Crangou),  des  crabes  (Carcinus,  Plaiijcarcinus^  Portumis, 
Pdcfii/fjrapsiis,  d/um),  des  homards,  langoustes,  etc.,  sans  observer 
d'inexcitabilité  sensorielle;  mais  l’immobilité  est  fréquente,  surtout 
chez  les  crabes  oxyrhynques,  pendant  des  laps  de  temps  considé- 
rables, dans  la  journée  principalement.  Chez  certains  de  ces  Crus- 


(1)  ("est  ainsi  (jiie  les  oscillations  journalirros  dans  la  production  d’acide  car- 
l)oni<|ue  chez  les  vers  à soie,  avec  augmentation  progressive  dans  le  jour  et 
dindnulion  dans  la  nuit,  dans  la  période  de  début,  qui  ont  été  constatées  par 
L.  Lcciani  et  Lo  .Monaco,  notant  toutes  les  trois  heures  la  quantité  produite  par 
100  chenilles,  ne  nous  permettent  pas  de  déterminer  si  le  sommeil  existe  chez 
ces  larves  ou  s’il  s’agit  d’une  immobilité  avec  ralentissement  des  échanges  sous 
l’influence  de  la  dimiuulion  de  la  lumière. 
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lacés,  le  sommeil  doit  très  ])robablement  faire  défaut;  chez  d’autres, 
la  question  reste  douteuse. 

C’est  chez  les  Insectes  que  l’on  a décrit  des  états  de  repos  tout  à 
fait  analogues  à ceux  des  Vertébrés  supérieurs.  Durant  la  nuit,  la 
plupart  des  insectes  diurnes  restent  immobiles,  et  comme  engour- 
dis; on  peut  les  saisir  sans  qu’ils  réagissent. 

J. -II.  Fabre  signale  le  meurtre  de  la  Cigale  endormie  par  la  Sau- 
terelle verte,  la  Locuste,  en  expédition  nocturne. 

E.  Perrier  raconte  avoir  {m  porter  à une  distance  de  100  mètres 
cinquante  à soixante  papillons,  des  Mélitées  damiers  {Melitæa  auri~ 
nea)  endormis,  à 6 heures  du  soir,  à la  Pentecôte,  sur  des  tiges  de 
Verges  d’or.  Et  le  matin,  .de  bonne  heure,  on  peut  s’emparer  sans 
difficulté  de  papillons  diurnes  engourdis  (1). 

D’après  les  observations  (I’Arnold  Pictet,  qui  est  un  lépidoptéro- 
logiste  particulièrement  compétent  en  biologie,  les  papillons  diurnes 
s’endorment  tous  dès  5 à 6 heures  du  soir,  posés  sur  une  tige  de 
fleur,  alors  que  le  soleil  est  encore  au-dessus  de  l’horizon,  et  ne  se 
réveillent  que  vers  9 ou  10  heures  du  matin. 

Les  papillons  nocturnes  n’apparaissent  le  soir  qu’aux  environs  de 
9 ou  10  heures,  la  nuit  étant  déjà  complète,  et  se  rendorment  avant 
le  jour,  présentant,  tout  comme  les  diurnes,  un  sommeil  d’environ 
16  heures. 

Les  libellules  })araissent  dormir,  comme  les  cigales  et  les  papillons, 
et  j’ai  vu  pendre  la  nuit  des  grai)pes  — pouvant  être  cueillies  sans 
difficulté  — de  Libellida  quadrimaculala  L.  qui  avaient  envahi  un 
potager. 

Tout  le  monde  a noté  le  sommeil  nocturne  de  la  mouche  commune 
dans  les  habitations.  Et,  chez  un  certain  nombre  d’IIyménoptères, 
on  peut  trouver  des  faits  analogues  aux  précédents.  J. -H.  Fabre 
décrit  les  positions  de  sommeil  des  Ammophiles,  Anthidies, 
Odynères,  Eumènes. 

Mac  Cook,  qui  a étudié  de  très  près  les  mœurs  de  la  fourmi  mois- 
sonneuse du  Texas  [P ogonomyrmex  barhalits),  a noté  le  sommeil  des 
ouvrières  à certains  moments,  sommeil  pendant  lequel  se  produi- 
sent des  mouvements  automatiques  des  pattes,  à intervalles  assez 
réguliers,  et  des  frissons  d’antennes  ; la  durée  du  sommeil  serait 
d’environ  trois  heures,  et  se  montrerait  plus  longue  chez  les  soldats 
géants  que  citez  les  petites  ouvrières. 

J’ai  pour  ma  part  fréquemment  noté  aussi,  dans  des  nids  artiti- 


(1)  Pictet  signale  le  Parnassit/s  Apollo  comme  particulièrement  long  à se 
réveiller. 
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ciels,  (les  cl;ils  de  , sommeil  clioz  dos  fourmis  de  diverses  espèces, 
dos  Mrssor  harhaviis  1..,  dos  Furmicn  clnerca  Mayr,  des  Lcimis  fulirji- 
nusus  Idr,  mais  il  n'y  a i)as  do  sommeil  général  de  tout  un  nid,  tan- 
dis (|uo,  chez  les  abeilles,  il  paraît  y avoir  un  sommeil  nocturne 
universel  de  la  ruche. 

Il  u'y  a donc  pas  que  chez  les  insectes  à locomotion  hahituelle- 
ment  aérienne  (pie  l’on  rencontre  des  états  de  sommeil  ; et,  chez  des 
coléo|>lères,  des  carabes  dorés,  j’ai  parfois  été  témoin,  la  nuit,  de 
repos  tout  à fait  caractéristiques  : les  insectes  restaient  immobiles, 
les  antennes  rejetées  en  arrière,  sans  réagir  à l’approche  d’une 
lumière;  l’iin  d’eux  avait  même  une  patte  antérieure  fléchie,  qui 
paraissait  brisée,  tant  il  était  alTaissé  sur  elle  ; mais  des  contacts 
provoipiaient  un  réveil  rapide,  et  le  carabe  touché  récupérait 
sou  activité  spontanée  et  une  excitabilité  à distance  tout  a fait 
normale. 

J. -II.  b’AHRE  parle  aussi  de  la  somnolence  des  Empuses,  dont  il  a 
suivi  le  développement,  au  cours  d’une  vie  bien  casanière,  puisque 
cet  Ortboptère,  {)eudant  des  mois,  restait  suspendu,  le  dos  en  bas, 
au  treillis  de  la  voûte  de  sa  cage  par  ses  grifîettes,  sans  jamais 
(juitter  cette  position. 

Les  états  de  sommeil  seraient  donc  très  généraux  chez  les 
insectes  (I);  mais  leur  universalité  reste  cependant  douteuse  : chez 
beaucoup  d’Ortho})tères,  eu  particulier,  je  n’ai  jamais  réussi  à 
observer  des  états  de  moindre  excitabilité  un  peu  nets;  les  Ephip- 
pigères,  par  exemple,  qui  réservent  pour  la  nuit  leur  i)lus  grande 
activité,  se  traduisant  à l’ouïe  par  les  crissements  continuels  des 
mâles,  ne  restent  jamais  tout  à fait  immobiles  dans  le  jour  et  con- 
servent une  activité  induite  (jui  rend  toujours  leur  capture  diffi- 
cile. Le  fait  n’est  jias  sans  susciter  quelque  doute  sur  la  réalité  des 
«livers  états  de  sommeil  des  insectes. 

Ou  peut  en  effet  se  demander,  dans  tous  les  cas  de  sommeil  apiia- 
renl  pendant  la  nuit,  s’il  ne  s’agit  pas  d’etfets  directs  de  l’obscurité, 
ou  du  froid,  plutôt  que  de  périodes  nécessaires  de  repos;  l’impossi- 
bilité de  se  mouvoir  utilement  en  l’absence  de  sensations  visuelles, 

I On  a même  signalé  l’cxistcnce  d'états  de  sommeil  chez  les  larves  : Arxolo 
l’icTKT  indi(jue  que  les  chenilles  peuvent  avoir,  ou  bien  des  périodes  régulières 
• le  sou  lueil,  ou  l)ien  des  alternances  irrégulières,  mangeant  une  heure  ou  deux, 
jtuis  dormant  un  tfunps  à i)eu  |)rès  égal,  pour  se  réveiller  et  recommencer,  et 
••(•la  de  nuit  comme  de  jour  : mais  si  la  nourriture  n'est  pas  suffisante,  la  che- 
nille ne  s’endort  pas  et  cherche  des  aliments,  méconnaissant  le  précepte  « qui 
•lortdine  »;  h'  sommeil  n’apparaitra  que  lorsque  la  chenille  sera  rassasiée.  Mais 
s’agii-il  d’un  sommeil  avec  inexcitabilité  sensorielle,  ou  d'une  simple  immo- 
bilité? Nous  signalons  plus  loin  ce  lu’oblème. 
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I)articulièrement  nécessaires  pour  les  insectes  diurnes  à l(3coniotion 
aérienne,  l’absence  de  l’inflLience  tonique  de  la  lumière  et  de  la 
clialeur  solaire,  n’y  a-t-il  [)as  là  de  quoi  expliquer  riminobilité  de 
la  nuit  ? 

Il  est  possil)le  que  l’explication  soit  valable  pour  les  papillons. 
E.  Perrier  put  noter,  en  ramenant  ses  Mélitées  endormis  dans  une 
})ièce  plus  chaude,  que  l’engourdissement  ne  tardait  pas  à dispa- 
raître (1).  Et  surtout  les  expériences  de  Morgan,  qui  maintint  dans 
des  conditions  constantes  d’éclairement  des  papillons  diurnes  et 
nocturnes,  et  vit  disparaître,  après  une  persistance  de  quelques 
jours,  les  alternances  d’activité  et  de  repos,  par  leur  similitude 
avec  celles  de  Pfeefer  sur  l’acacia,  incitent  à considérer  comme 
analogues  le  pseudo-sommeil  des  papillons  et  celui  des  plantes. 

Les  périodes  d’immo!)ilité  et  d’engourdissement  des  insectes 
n’apparaîtraient  |)as  comme  nécessaires,  tandis  que  chez  les  ani- 
maux supérieurs,  le  sommeil  est  un  besoin  inéluctable. 

En  outre  les  positions  de  sommeil  ne  sont  pas  toujours  des  posi- 
tions de  repos  ; non  seulement  il  n’y  a pas  relâchement  musculaire 
absolu,  comme  l’a  noté  Sergüeyeff  (II,  p.  467,470)  à propos  des  han- 
netons qui  maintiennent  activement  leurs  élytres  rapprochées  ou 
des  Thysanoures,  mais  il  peut  y avoir  des  contractions  musculaires 
extrêmement  intenses.  C’est  ainsi  que  ÏAmmophila  liolosericea 
observée  par  Fabre  saisit  une  tige  de  lavande  par  les  mandibules, 
replie  ses  pattes,  et  se  redresse,  rigide,  horizontale,  suspendue  par 
les  mâchoires  perpendiculairement  à son  support,  résistant  ainsi  au 
vent  ! 

Les  Odynères,  les  Anthidies  procéderaient  de  même. 

Les  chenilles  des  Phalénides,  dites  chenilles  « ar])enteuses  », 
s’immobilisent  aussi  dans  des  positions  rigides  qui  les  font  prendre 
pour  des  rameaux  de  la  plante  qui  leur  sert  de  support.  Cependant, 
quelquefois,  j’en  ai  vu  des  exemples,  une  chenille  arpenteuse  peut 
se  tenir  sur  ses  quatre  fausses  pattes  postérieures,  horizontalement, 
droite,  ou  légèrement  incurvée,  la  tète  retenue  par  un  111  fixé  à la 
branche  (;2),  et  rester  susi)endue  ainsi  sans  ([u’aucun  effort  soit 
nécessaire.  En  tout  cas,  dans  ces  périodes  d’immobilité,  si  l’excita- 


;1)  D'après  les  heures  d'endormissement  et  de  réveil,  il  doit  s'agir  de  chaleur 
beaucoup  plutôt  que  de  lumière  chez  les  papillons,  mais  un  l'acteur  peut 
s'ajouter  à l’autre. 

l2)(.)n  sait  que  les  arpenteuses  se  laissent  fréquemment  tombera  terre  quand 
on  cherche  à les  saisir  sur  une  feuiile  ou  sur  une  branche,  mais  elles  gardent, 
comme  les  araignées,  un  lil  qui  les  relie  à leur  support  et  leur  permet  d'y 
revenir  facilement  une  fois  l’alerte  passée. 
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est  (liininuée,  ce  n'est  que  dans  de  bien  faibles  proportions,  et 
Ton  continue  à provoquer  des  réactions  au  moindre  contact,  une 
détente  brus(Hie,  i)ar  exemple,  qui  fouette  l’air  (1). 

(liiez  uii  Ortlioplère,  un  Phasmide  que  j’ai  observé,  après  de 
SiNÉTV  et  d’autres  auteurs,  le  Dixippus  morosus,  la  position  de  som- 
meil n’est  prise  (lue  le  jour  ; elle  implique  une  rigidité  extrême  de 
l’insecte,  dont  les  pattes  antérieures  enveloppent  les  antennes 
accolées  comme  une  gaine,  et  paraissent  former  une  baguette,  avec 
les  jiattes  médianes  allongées  sous  le  thorax,  et  les  pattes  posté- 
rieures sous  l’abdomen,  et  qui,  accroché  par  deux  grilfes  en  général 
à des  branches  éloignées  de  la  plante  dans  laquelle  il  vit,  a l’aspect 
frappant  d’un  rameau  inerte. 

L’animal  reste  immobile  ainsi  toute  la  durée  du  jour,  et  ne  réagit 
aux  excitants  tactiles  que  pour  rectifier  sa  position  rigide  si  elle  se 
trouve  un  jieu  relâchée,  à moins  que  les  excitations  soient  trop 
fortes  et  répétées,  auquel  cas  le  Dixippus  reprend  son  activité, 
écarte  ses  [lattes  qui  servent  derechef  à la  locomotion,  et  réagit  par 
la  suite  au  moindre  contact.  C’est  d’ailleurs  ce  qu’il  fait  toujours  la 
nuit,  dans  les  conditions  normales,  ce  Phasmide  ne  se  nourrissant 
qu’au  cours  de  la  période  nocturne.  On  peut  se  demander  alors  si 
cette  position  diurne  d’immobilisation  protectrice  complétant  le 
mimétisme  morphologique  de  l’insecte,  ne  résulte  pas  d’une  inhibi- 
tion des  mouvements  spontanés  aussi  bien  que  des  réactions 
induites  (^),  plutôt  que  d’un  engourdissement,  d’une  inexcitabilité 
véritable.  Et,  de  fait,  après  une  courte  persistance  mnémonique,  j’ai 
constaté  qu’à  l’obscurité  les  alternances  cessaient  et  qu’il  ne  se  pro- 
duisait plus  de  période  d’immobilité  mimétique  et  d’inexcitabilité 
ajipparente  (Piérox,  9 .. 

Il  y a donc  là  toute  une  série  de  faits  qui  incitent  à mettre  en 
doute  la  réalité  du  sommeil  des  insectes,  comparé  au  sommeil  des 
mammifères.  Néanmoins  il  ne  faut  pas  s’exagérer  leur  portée.  En 

(1)  Chez  la  chenille  de  Malacosoma  neustria  L.,  j’ai  observé  les  périodes  d'im- 
mobililé  nocturne,  se  prolongeant  plus  ou  moins  tard  dans  la  matinée;  je  n'ai 
jamais  constaté  non  plus  de  diminution  de  l’excitabilité. 

(2)  La  même  hypothèse  pourrait  être  faite  pour  l'immobilité  dans  le  jour  des 
papillons  nocturnes,  dont  les  positions  de  repos,  si  bien  décrites  et  figurées  par 
()UDEM.\Ns,  sont  telles  que  la  partie  visible  des  ailes  constitue  un  dessin  qui  se 
raccorde  parfaitement  et  assure  en  général  l’homochromie  de  l'animal  et  de 
son  support,  l’écorce  des  arbres  surtout,  cependant  que,  cachées  tant  que  les 
ailes  ne  sont  pas  déployées,  de  vives  couleurs  restent  invisibles  (chez  les  Catocala 
en  particulier).  Parfois  le  papillon  garde  ses  ailes  en  croix  dans  sa  position  de 
repos  comme  chez  les  Epiplémides,  et  même  chez  d’autres  papillons  déclarés 
mimétiques  de  ceux-ci  comme  Sœmna  dentataria  (de  Joanxis). 
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effet  le  sommeil  des  vertébrés  supérieurs  n’implique  pas  un  relâche- 
ment musculaire  complet.  Les  chevaux  peuvent  dormir  debout  et 
c’est  une  position  normale  du  sommeil  chez  les  oiseaux  ; des  échas- 
siers dorment  même  perchés  sur  une  seule  patte,  et  l’on  peut  voir 
dans  cette  position  des  flamants  roses  endormis.  D’autre  part,  le 
sommeil  est  bien  une  nécessité  dans  les  conditions  normales  d’exis- 
tence, mais  il  existe  des  cas  d’insomnie  prolongée  où  le  sommeil 
paraît  faire  défaut,  en  tant  que  période  assez  longue. 

Dans  ces  cas,  il  existe,  il  est  vrai,  une  somnolence  continuelle, 
une  hypoactivité  à courtes  oscillations,  intermédiaire  entre  le  som- 
meil franc  et  l’activité  normale  de  la  veille. 

Or,  chez  le  Dixippus  d’après  mes  observations,  comme  sans  doute 
chez  les  papillons  de  Morgan,  à l’obscurité  continue,  s’il  n’y  avait 
plus  de  période  d’immobilité  complète,  il  n’y  avait  pas  davantage 
de  période  de  grande  activité  comme  on  en  pouvait  constater  la 
nuit  lorsque  l’animal  était  soumis  aux  alternances  du  nycthémère. 

Cela  nous  montre  qu’il  est  bien  difficile  de  trouver  des  définitions 
parfaitement  satisfaisantes  des  phénomènes  biologiques,  et  qu’avant 
de  découvrir  des  états  de  sommeil  indubitables,  nous  devons  ren- 
contrer des  ébauches  de  ces  états,  pour  lesquelles  il  reste  des  doutes 
sur  la  question  de  savoir  si  l’on  doit  les  intégrer  ou  les  exclure. 
Mais  ce  sont  là  questions  assez  artificielles  de  nomenclature  dues  à 
la  discontinuité  de  nos  classifications  vis-à-vis  de  la  continuité  des 
phénomènes  naturels  qu’il  nous  faut  couper  brutalement  en  des 
points  donnés,  alors  qu’il  n’y  a pas  de  raisons  essentielles  pour  ne 
pas  établir  la  coupure  avant  ou  après. 

Chez  les  insectes,  il  peut  y avoir  des  oscillations  irrégulières  de 
l’activité  sensori-motrice  sans  états  de  sommeil  proprement  dits.  Il 
peut  aussi  y avoir  des  périodes  de  sommeil  incontestable,  comme 
chez  les  fourmis,  où  aucun  facteur  direct  appartenant  au  milieu 
extérieur  n’est  susceptible  d’être  invoqué.  Enfin  il  existe  toute  une 
catégorie  d’états  intermédiaires,  avec  cessation  plus  ou  moins  com- 
plète de  l’activité  sensori-motrice,  localisés  la  nuit  ou  le  jour,  sui- 
vant que  l’animal  est  adapté  à vivre,  c’est-à-dire  surtout  à se 
nourrir  et  à s’accoupler,  à la  lumière  ou  à l’obscurité,  états  inter- 
médiaires assurant  un  repos  relatif  plus  ou  moins  nécessaire,  sans 
doute,  suivant  l’intensité  et  la  complexité  de  la  vie(l). 

La  nécessité  d’un  repos  au  cours  de  l’activité  sensori-motrice, 
paraît  en  effet  en  rapport  avec  la  complexité  de  l’organisation,  et  le 


(1)  La  durée  du  sommeil  nocturne  ou  diurne  dépasserait  dans  tous  les  cas 
les  besoins  réels  du  repos  sensori-moteur.  Nous  reviendrons  sur  ce  point. 
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(lo  r;i<laplalion  fonctionnelle.  C’est  chez  les  insectes,  et  princi- 
paleineiil  chez  les  11  yménoplères  sociaux,  que  se  rencontrent  les 
clats  (le  soinnieil  dans  la  grande  catégorie  des  invertébrés,  et  c’est 
aussi  chez  les  Céphalopodes  qui,  parmi  les  mollusques,  nous  don- 
nent des  exemples  d’animaux  supérieurs  : 

Lo  sommeil  du  i)0ulpe  [Octopus  vuhjarh  Lam.)  est  facile  à constater, 
à cerlaines  Iieures  du  jour,  avec  l’immobilité,  l’inexcitahilité,  et  le 
rétrécissement  pupillaire,  avec  le  ralentissement  respiratoire  très 
considérable  qu’il  entraîne,  les  mouvements  pouvant  passer  de  o±  à 
Id  à la  minute  d’après  les  observations  de  Lafont. 

Kt  l’on  a observé  aussi  le  sommeil  d’un  calmar  [Loligo  Peaiei) 
cliez  qui  VFRHiLLanoté  des  changements  concomitants  de  la  colora- 
tion (l),  et  de  la  seiche  [Sepia  officincdis),  dont  les  mouvements 
respiratoires  diminuent  alors,  mais  moins  que  chez  le  Poulpe,  pas- 
sant de  45  à 37  environ,  d’après  Lafont,  la  température  extérieure 
étant  la  même. 

Les  Céphalo|)odes  sont  des  invertébrés  physiologiquement  très 
proches  des  vertébrés  à beaucoup  de  points  de  vue,  par  une  conver- 
gence très  remarquable;  il  n’y  a rien  d’étonnant  à ce  qu’ils  subis- 
sent des  états  de  sommeil  incontestables,  dont  les  manifestations 
sont  absolument  semblables  à celles  que  nous  sommes  habitués  à 
connaitre. 


IV 

KF  SOMMEIL  CHEZ  LES  VERTÉBRÉS  INFÉRIEURS 


11  ne  semble  lias  (pi’il  existe  nécessairement  chez  les  poissons  des 
états  de  sommeil.  En  particulier,  dans  un  grand  nombre  d’espèces 
à activité  nocturne,  comme  les  congres,  les  vives,  on  ne  peut  noter 
dans  le  jour  de  i)ériodes  d’inexcitabilité  sensorielle;  le  repos  mus- 
culaire, une  certaine  paresse  de  réaction  se  remarquent  bien,  mais 
l’attention  sensorielle  paraît  normale.  Il  peut  même  se  trouver  des 
[)  nssons  chez  lesquels  l'activité  musculaire  semble  continue  (:2)  : 
j ai  observé  des  mulets  {Mugit  capito  Cuv.)  pendant  plusieurs 
semaines,  h' jour  et  à dilîérentes  heures  de  la  nuit,  aux  aquariums 

(1)  IL  l’oLi.MANTi,  (jui  fit  ses  ohscrvation S à Taquarium  de  Naples,-  déclare 
au  coiilraire  (pie  le  Loliyo  est  en  perpéuiel  mouvement  (p.  137-138y  11  sou- 
lictil  d ailleurs  (jue  1 activité  est  continue  chez  les  animaux  marins,  et  peut  être 
très  intense  (au  sens  d’une  aclivit-é  atlenlive  sans  doute),  même  dans  les 
jiériodes  d’immobililé. 

(2)  Ce  serait  le  cas  (ks  Tryrjon  (ou  Tères),  d'après  O.  Poli.maxti  2. 
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(le  ïatilioii  et  d’Arcaclioii,  sans  jamais  surprendre  d’arrêt  dans 
leurs  mouvements  de  natation,  ni  de  diminution  appréciable  dans 
leur  très  grande  excitabilité  sensorielle. 

En  revancbe,  de  Yérital)les  états  de  sommeil  se  rencontrent  chez 
des  espèces  à activité  diurne,  comme  les  Hippocampes,  elles  Labres 
et  Grénilabres,  chez  (]ui  de  tels  états  ont  été  fré<{üemment  signalés, 
comme  le  rappelle  Boul?:nger  1 (1). 

Ces  poissons,  qu’on  ne  pèche  que  de  jour,  restent  immobiles,  la 
nuit,  en  aquarium,  soit  sur  le  fond,  soit  sur  les  pierres  des  parois 
lorsque  celles-ci  présentent  des  saillies  ; on  peut,  d’après  quelques 
expériences  que  j’ai  faites,  provoquer  des  excitations  sensorielles 
lumineuses  et  même  tactiles,  sans  obtenir  de  réaction,  pendant 
quelque  temps;  puis  l’animal,  réveillé  par  des  excitations  assez 
fortes,  reprend  son  activité  spontanée  et  recommence  à réagir 
comme  dans  le  jour,  en  particulier  au  moyen  des  mouvements  des 
globes  oculaires,  qui  dirigent  la  ligne  du  regard  vers  les  objets 
iiKjuiétants. 

J'ai  constaté  également  des  états  de  sommeil  très  nets  chez  le 
Gobius  nhjer  L.  : ce  petit  poisson  se  colle  la  nuit  à la  paroi  de  verre 
d’un  aquarium,  grâce  à ses  nageoires  qui  se  comportent  comme  des 
ventouses;  il  reste  ainsi  immobile  et,  semble-t-il,  peu  excitable. 
Mais,  avec  une  lumière  assez  intense,  il  suffit  de  quelques  secondes 
pour  provoquer  une  reprise  d’activité  spontanée  qui  a toutes  les 
apparences  d’un  véritable  réveil. 

A.  Lafont  a constaté,  dans  le  sommeil  d’nn  Sélacien,  la  petite  rous- 
sette [Scyllium  catulm)j  la  dimipution  de  fréquence  des  mouvements 
respiratoires  qu’il  avait  signalée  aussi  chez  des  Céphalopodes;  cette 
diminution  atteindrait  environ  un  liers  (18  contre  28  à la  minute). 

Les  observations  de  Veriull  ont  révélé  à cet  auteur  de  fréquents 
changements  de  teinte  nocturnes  liés  chez  divers  poissons  au  som- 
meil, sommeil  fort  léger  d’ailleurs,  ce  qui  le  rend  délicat  à observer  : 
les  teintes  s’accentueraient,  se  fonceraient,  par  exemple,  chez  les 
l)lies  franches  ou  carrelets,  ainsi  que  chez  diverses  espèces  marines 
ou  d'eaux  douces  (2). 

(P  le  premier  (1867),  a signalé  chez  Crenilabrus  l'upeslris  ci  Crenilahrus 

melops  l'immobilité  nocturne  succédant  à l’activité  diurne,  et  persistant  même 
en  présence  de  lumière,  l’animal,  couché  sur  le  côté,  se  remettant  à nager  lors- 
qu’on le  réveillait.  L’auteur  note  d’autres  poissons  dont  l'activité  est  plutôt 
diurne,  mais  qui  gardent  la  nuit  leur  excitabilité,  comme  le  mulet  ; d'autres  en- 
core, dont  l’activité  est  nocturne;  et  quelques-uns  enlin  qui  ont  nuit  et  jour  un 
comportement  identique,  comme  les  Cyprins. 

i2)  Serranus  furvus,  Menticiri-us  nebulosus,  Prionoius  palmipes,  Pr.  evoîans, 
Fundulas  sp. 
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Clioz  (les  Iriiiles  (SalvelDw.^  foniinalis],  l’auteur  n’a  pu  déterminer 
avec  cerlilude,  malgré  rol)SCurati(3n  nocturne  de  la  livrée,  s’il  exis- 
lail  un  vérilahle  sommeil  (1);  en  revanche  celui-ci  serait induhitahle 
chez  un  pleclognalhe  voisin  du  haliste,  un  Monacantlms,  qui,  de  brun 
et  vert  clair  foncé,  devient  alors  gris  pâle,  ainsi  que  chez  le  Steno- 
tomus  cln'!/sops,  argenté  avec  teintes  irisées,  qui  prend  en  dormant 
une  couleur  de  bronze,  avec  six  bandes  noires  transversales,  se  dif- 
férenciant peu  du  sol,  et  revêt  ses  vives  couleurs  diurnes  dès  qu’une 
lumière  le  réveille. 

A demi  caché  dans  le  sable,  le  Tautoga  onitis,  de  la  famille  des 
Labridæ,  dort  couché  sur  le  C(jté  comme  les  Labrm  le  font  sou- 
vent 

Mais,  en  dehors  de  ces  états  de  sommeil  périodiques,  qu’on 
n’observe  guère  que  chez  des  espèces  à inomrs  diurnes,  il  peut  y avoir 
des  périodes  passagères  de  sommeil  survenant  irrégulièrement, 
d’une  durée  variable,  toujours  assez  courte,  et  qu’on  a observées  for- 
tuitement : 

F.  Werxer  a aperçu  ainsi,  dans  le  Nil  supérieur,  au  milieu  des 
roseaux,  un  Synodontis  nigrita,  flottant  à la  surface,  le  ventre,  plus 
foncé,  de  ce  poisson  à la  surface,  ne  réagissant  pas  malgré  le  jet  de 
petites  pierres  dans  l’eau  tout  près  de  lui,  paraissant  mort  et  n’étant 
qu’endormi.  En  gardant  de  petits  exemplaires  dans  un  aquarium 
improvisé,  le  même  auteur  a pu  retrouver  cet  état  passager  de  som- 
meil pendant  lequel  les  mouvements  respiratoires  de  l’opercule  bran- 
chial étaient  ralentis.  • 

Et,  V Ameriiiriis  nebiilosus  d’Amérique,  observé  en  aquarium,  pré- 
sente aussi  un  état  de  sommeil  irrégulier  avec  une  position  très 
originale,  d’après  le  même  observateur  : courbé  en  demi-lune,  la 
resj)iration  ralentie,  il  Hotte  à la  surface  de  l’eau  ou  reste  appliqué 
contre  des  végétaux  aquatiques,  son  ventre  blanc  en  l’air. 

Enlin  cette  même  position  sur  le  dos,  qui  fait  croire  au  premier 
abord  que  l’animal  est  mort,  se  rencontre  encore  chez  deux  Cobi- 
tides,  le  Misgunius  fossilis  et  le  Cobitis  taenia,  d’après  Werner,  mais 
seulement  par  tem.ps  chaud  ou  dans  une  eau  appauvrie  en  oxygène, 
ce  qui  laisse  quehiue  doute  sur  son  caractère  normal. 

En  revanche,  c’est  en  dehors  de  toute  influence  de  ce  genre  — 

(1)  Il  y a cerlainenienl  de  nombreux  cas  où  la  livri'e  nocturne  tient  à l'absence 
de  lumière  et  non  à un  état  de  sommeil,  comme  par  exemple  pour  le  Latris 
hecateia  de  Tasmanie,  cité  par  Saville  Kent,  et  qui,  lorsqu’il  est  aveuglé,  garde 
la  livrée  de  nuit. 

(2)  C’est  à une  telle  habitude  que  l’auteur  pense  qu’on  peut  attribuer  l’origine 
de  la  morphologie  des  poissons  plats. 
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bien  que  le  poisson  paraisse  rechercher  des  endroits  ensoleillés 
pour  son  repos  — que  la  femelle  d’un  poisson  de  la  famille  des 
Cichlidés,  Paratilapia  miilticolor,  qui  procède  à l’incubation  buccale 
de  ses  œufs,  se  livre,  en  dehors  du  sommeil  nocturne  sur  le  fond, 
avec  immobilité  assez  complète,  à des  périodes  de  sommeil  diurne,  à 
la  surface,  pendant  une  demi-heure  à deux  heures,  durant  la  période 
d’incubation,  d’après  les  observations  de  B.  Rameis  : le  poisson  ne 
repose  point  alors  le  ventre  en  l’air,  mais,  gardant  sa  position  nor- 
male (1),  flotte  à la  surface,  les  nageoires  dorsales  sortant  de  l’eau, 
avec  ralentissement  des  mouvements  respiratoires. 

Il  est  possible  que,  chez  certaines  espèces  à mœurs  nocturnes 
pour  lesquelles  on  ne  connaît  point  de  sommeil  périodique,  il  sur- 
vienne, à intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  de  brefs  moments  d’un 
sommeil  véritalile;  mais  il  n’est  rien  moins  que  sur  que  ce  soit  là 
un  fait  général,  faute,  jiardes  observations  très  prolongées  en  aqua- 
rium, d’avoir  pu  constater  avec  certitude  l’existence  de  pareils 
états. 

Plus  générale  jiaraît  être  l’existence  du  sommeil  chez  les  Batra- 
ciens. La  nuit,  les  tritons  (2)  sortent  de  l’eau,  plus  ou  moins  com- 
plètement, et  s’endorment,  les  yeux  clos,  pendant  toute  la  durée  de 
l’obscurité;  ils  ne  se  réveillent  même  parfois  qu’assez  longtemps 
après  le  lever  du  jour  6 ou  7 heures  du  matin,  au  mois  de  mai  : 
PiERON  7,  p.  327 j.  En  aquarium,  le  Triton  palmé  se  tient  parfois 
collé  contre  les  parois  de  verre;  il  faut  d’assez  fortes  excitations  : 
contacts  ou  chocs  des  parois,  pour  provoquer  le  réveil. 

Je  n’ai  pas  trouvé  dans  la  littérature  de  données  précises  sur  le 
sommeil  chez  les  anoures.  Mais  j’ai  fait  quelques  observations  à 
cet  égard  sur  la  grenouille  [Ranci  temporaria  L.)  et  la  rainette  [Hyla 
arborea  Cuv.)  pendant  plusieurs  semaines. 

La  rainette,  de  mœurs  nocturnes,  s’est  montrée  toujours  active 
pendant  la  nuit,  restant  immobile  le  jour.  Mais,  malgré  cette  immo- 
bilité, il  y avait  persistance  de  l’excitabilité  visuelle,  une  réaction  se 

(1)  A propos  de  la  position  de  sommeil  du  Synodonlis,  qui  ne  paraît  rien  avoir 
de  pathologique,  on  doit  noter  que  certaines  de  ces  espèces  peuvent  nager  nor- 
malement sur  le  dos.  D’autre  part  Alliaud  et  Vlès  ont  constaté  qu’en  paraly- 
sant les  poissons  par  électrocution  passagère,  ils  provoquaient,  chez  des 
Motelles,  Labres,  Crénilabres,  Gobies,  une  rotation  de  180",  plaçant  l’animal  le 
ventre  en  l’air;  mais,  sitôt  la  rupture  du  courant,  la  position  normale  était  re- 
prise d’un  coup  de  queue.  11  faudrait  donc  un  effort  spécial,  chez  un  certain 
nombre  de  poissons  du  moins,  pour  rester  dans  l’attitude  habituelle,  le  dos  en 
l’air,  qui  ne  représenterait  pas  la  position  d équilibre. 

(2)  Triton  palmatus  Schn.,  Tr.  alpestris  Laur  , etc. 
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prodiiisaiil  à rai)i)roclie  diiduigl.  l'oiirlaiil  j’ai  pu  noter  (jiiolquefois, 
à dos  lieures  varial)les.  entre  8 heures  du  matin  et  5 heures  du  soir 
(au  mois  do  mai),  l'absence  de  rc^'action  aux  stimnli  visuels,  et  le 
retard  de  la  réaclion  aux  excitations  tactiles,  avec  re[)rise  de  l’acti- 
vitc'*  donnant  tontes  les  apparences  d’un  véritable  réveil.  Mais  l’ou'l 
restait  ffénéralemenl  découvert,  sauf  dans  deux  cas  où  la  paui)ière 
inférieure  remontée  couvrait  la  moitié  du  globe  de  l’œil,  sans  mas- 
quer la  pupille,  les  excitations  ayant  pour  etfet,  en  même  temps  que 
la  reprise  de  l’activité,  l’abaissement  palpébral.  Aux  mêmes  heures, 
d’un  jour  à l'autre,  la  rainette  i)0uvait  être  endormie  ou  parfaitement 
éveillée,  bien  (ju’immobile. 

Chez  la  grenouille,  l’observation  des  réactions  est  assez  difficile, 
parce  que  les  stimuli  [)rovoquent  une  immobilisation  dans  une  atti- 
tude de  guet.  Cependant,  j’ai  pu  noter  l’existence  d’un  véritabh» 
sommeil  chez  /tcifia  temporaria  pendant  la  nuit,  sauf  quand  elle 
était  alTamée.  A 10  ou  il  heures  du  soir  (en  juin),  elle  dormait, 
presque  toujours,  la  paupière  inférieure  jjarfois  un  peu  relevée  (1),  et 
il  en  était  de  même  au  milieu  de  la  nuit,  et  parfois  le  matin  jusqu’à 
7 et  8 heures,  exceptionnellement  jusqu’à  10  heures  ou  midi. 

En  résumé  il  y avait  chez  Rana  un  sommeil  nocturne  habituel  et 
prolongé;  chez  Jlijla^  sommeil  diurne  bref  et  irrégulier. 

Chez  les  Reptiles,  le  sommeil  paraît  absolument  constant,  et  ne 
fait  défaut,  ni  chez  les  Chéloniens,  ni  chez  les  Ophidiens,  ni  chez 
les  Sauriens,  ni  chez  les  Crocodiliens  : on  peut  facilement  constater 
le  sommeil  chez  des  tortues,  des  serpents,  des  crocodiles;  il  en  est 
de  même  pour  les  lézards,  et  j’ai  fait  quelques  observations  très 
concluantes  à cet  égard  sur  Lacerta  miiralis  Dum.  (2). 

Les  Kei)tiles  a({uati(|ues  sortent  en  général  le  corps  ou  du  moins  la 
tête  hors  de  l’eau  pendant  leur  sommeil,  tout  comme  les  tritons, 
reposant  sur  ({uelque  support  ou  se  maintenant  à la  surface;  cepen- 
dant les  tortues  peuvent  dormir  dans  l’eau,  restant  fort  longtem])s 
sans  respirer,  d’après  des  observations  de  Lafont  (sur  Chelonia 
caouana);  il  existe  des  faits  analogues,  comme  nous  allons  le  voir, 
chez  les  mammifères  marins. 

(1)  Le  réllexe  d’enfoncement  de  l'œil  au  contact  était  conservé  dans  le  s in- 
nieil. 

(2)  Fendant  le  sommeil,  le  caméléon,  ’ d'après  les  ol)s«.rvations  de  (àiAïu.Es 
Mahtins  2,  « remplit  d’air  ses  vastes  poumons  et  tout  son  corps  se  gonfle  outre 
mesure  » (p.  1^3). 
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LE  SOMMEIL  CHEZ  LES  VERTÉBRÉS  SUPÉRIEURS 


C’est  cliez  les  oiseaux  cl  les  mammifères  qii’oii  rencontre  les 
états  typiques  de  sommeil  (l  i;  les  espèces  à moeurs  nocturnes,  en 
effet,  dorment  le  jour,  recherchant  des  retraites  obscures  formant 
abri  contre  l’action  sensorielle  de  la  lumière  et  contre  les  surprises 
de  leurs  ennemis  naturels;  c’est  ce  que  font  les  oiseaux  nocturnes, 
les  Nyctipitiièques,  les  Lémuriens  (Brehm),  etc. 

C’est  chez  les  vertélirés  supérieurs  que  la  nécessité  d’une  inter- 
mittence dans  l’activité  sensori-motrice  est  nettement  apparue  (2); 
mais  cette  intermittence  peut  être  plus  ou  moins  complète,  la  dimi“ 
nution  d’excitabilité  sensorielle  étant  susceptible  de  degrés;  et  la 
durée  de  l’intermittence  nécessaire  paraît  également  fort  variable. 

En  outre,  le  sommeil  peut  apparaître  sans  nécessité,  lorsque  les 
circonstances  empêchent  l’activité  de  l’animal  : dans  les  espèces  à 
mœurs  diurnes,  on  peut  voir  dormir  des  individus  en  plein  jour,  en 
outre  de  leur  sommeil  nocturne  (3).  C’est  le  cas  des  animaux 
domestiques,  comme  le  chien  ou  le  chat,  et  de  nombre  d’animaux 
sauvages,  lorsqu’ils  sont  enfermés  dans  des  cages  étroites  où  toute 
activité  leur  est  interdite. 

L’intensité  des  phénomènes  caractéristiques  du  sommeil  est  loin 
d’être  la  même  dans  toutes  les  familles  d’oiseaux  et  de  mammifères. 

Au  point  de  vue  du  repos  musculaire,  tandis  que,  chez  les  Canidés, 
les  Félidés,  etc.,  le  relâchement  du  tonus  implique  une  position  cou- 
chée, où  l’équilibration  n’est  point  nécessaire,  les  Lémuriens  dor- 
ment suspendus,  comme  les  Bradypes  'paresseux),  comme  les  Chéi- 
roptères ; les  Équidés  peuvent  dormir  debout,  bien  que  ce  ne  soit 
pas  la  j)Osition  habituelle  du  sommeil.  Les  oiseaux,  même  lorsqu’ils 
sont  marcheurs,  dorment  posés  ou  perchés,  et  gardent  même  leur 

(1)  Selon  Michaelis,  le  sommeil  est  un  phénomène  périodique  propre  à 
l’homme,  aux  mammifères  et  aux  oiseaux  (p.  22).  Chez  les  amphibiens,  les  pois- 
sons, les  invertébrés,  il  y aurait  peut-être  des  alternances  d’activité  et  de  repos, 
mais  pas  de  sommeil  véritable, 

(2)  Cette  nécessité  est  patente  chez  les  mammifères  et  chez  les  oiseaux.  Le 
dressage  des  faucons  implique  en  effet  une  insomnie  prolongée  qu’on  impose 
à ces  oiseaux  pour  vaincre  leur  caractère  farouche  (Chenu  et  des  Murs). 

i3)  Inversement,  la  taupe,  pour  qui  l’obscurité  est  continue  et  qui  n’est  donc 
pas  soumise  aux  alternances  nycthémérales,  dort  à intervalles  rapprochés  : il  y 
aurait  une  courte  période  de  sommeil  toutes  les  trois  heures. 
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(.équilibre  sur  iino  sonie  patio.  Enfin  les  sinjros  fiorment  accroupis, 
et,  on  certains  cas,  le  sommeil  dans  cotte  position  qui  ne  permet  pas 
un  repos  musculaire  complet  se  rencontre  chez  l’homme.  C’est 
ainsi  que  s’endormeul  les  Lolos  sauvages  de  la  Chine,  d’après  les 
observations  de  A.  1’.  Legendre  (1). 

Kn  outre  de  cette  activité  musculaire  statique,  il  peut  persister 
parfois  dans  le  sommeil  une  activité  dynamique  spontanée  ; on  a vu, 
d’après  Breiim,  dormir  la  haleine  franche  à la  surface  de  l’eau, 
immobile,  sauf  quelques  mouvements  des  nageoires  pectorales;  pour 
Lhippopotame,  on  suppose  qu’il  peut  dormir  dans  l’eau  en  se  main- 
tenant à la  surface,  puisque  les  narines  émergent.  Les  phoques 
dorment  généralement  hors  de  l’eau.  Breum  déclare  qu’ils  peuvent 
dormir  à la  surface  ; mais  Portier  a constaté  chez  un  jeune  Phoque 
conservé  en  captivité  de  curieux  mouvements  permettant  à l’animal 
de  dormir  au  fond  d’une  eau  peu  profonde  sans  asjihyxie  : l’animal 
flottait,  immobile,  presque  vertical,  l’extrémité  des  membres  posté- 
rieurs touchant  le  fond.  « Toutes  les  deux  minutes  environ,  dit 
l’auteur,  on  voyait  ses  côtes  se  soulever,  sa  poitrine  se  dilater  pro- 
gressivement, et  l’animal  se  rapprochait  peu  à peu  de  la  surface.  Les 
narines  étaient  la  première  partie  du  corps  qui  venait  affleurer  à la 
surface  de  l’eau.  A ce  moment,  le  sphincter,  qui  les  maintenait 
fermées,  s’ouvrait  largement,  une  expiration  brusque  se  produisait, 
suivie  coup  sur  coup  de  plusieurs  inspirations  et  expirations  succes- 
sives. Puis,  à la  suite  d’une  inspiration  plus  profonde,  le  sphincter 
nasal  se  fermait,  on  voyait  l’animal  réduire  le  volume  de  son  thorax 
en  abaissant  ses  côtes,  et  il  redescendait  lentement  au  fond  de  sa 
baignoire  ». 

Dans  ce  cas,  il  existe,  non  seulement  des  mouvements  spon- 
tanés (i)  — c’est-à-dire  non  provoqués  par  des  excitations  exté- 
rieures, — mais  encore  des  réactions  à des  excitations  sensorielles  : 
le  mouvement  expiratoire  ne  se  produit  que  lorsque  les  narines 
émergent  de  l’eau. 

Et,  en  effet,  le  repos  sensoriel,  l’inexcitabilité  qu’on  constate  n’est 
lias  absolue;  tout  d’abord  des  excitations  fortes  peuvent  provoquer 
le  réveil  et  la  force  nécessaire  de  ces  excitations  varie  considérable- 
ment suivant  les  espèces  : le  sommeil  de  certains  animaux  paraît 

(1)  Le  Lolo,  dit  l'auteur,»  contrairement  à la  généralité  des  peuples,  ne  s’étend 
pas  pour  dormir:  il  se  drape  dans  sa  pèlerine,  s’accroupit  sur  le  sol  nu,  sur  une 
natte  s’il  est  riche,  et  c’est  ainsi  qu'il  repose  ». 

(2)  On  peut  rappeler  encore  les  mouvements  spontanés  interprétés  comme 
étant  en  connexion  avec  des  rêves,  et  qu’on  a signalés  chez  un  grand  nombre 
d’oiseaux  et  de  mammifères. 
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beaucoup  plus  léger  que  celui  de  quelques  autres  (1).  Certains  sti- 
muli  sont  particulièrement  efficaces  à cet  égard,  en  fabsence 
presque  complète  de  l’excitabilité  visuelle,  à cause  de  la  protection 
des  paupières,  les  stimuli  tactiles  surtout;  peut-être  même  y a-t-il 
un  rapport  entre  le  besoin  de  favoriser  la  sensibilité  tactile  dans  le 
sommeil  et  l’attitude  de  certains  oiseaux,  comme  le  pigeon,  qui  gon- 
flent, hérissent  leurs  plumes,  et  deviennent  capables  de  recevoir  les 
excitations  à plus  grande  distance  du  corps.  Mais,  en  dehors  de  ces 
réceptions  sensorielles  assurant  le  réveil,  il  en  est  qui  provoquent 
simplement  des  mouvements,  des  réactions  plus  ou  moins  appro- 
priées sans  que  le  sommeil  soit  interrompu.  11  n’y  a donc  pas  cessa- 
tion complète  de  l’ada])tation  sensori-motrice  dans  le  sommeil,  bien 
que  le  sommeil  soit  caractérisé  par  cette  cessation  quasi-complète. 

Un  hérisson  endormi,  par  exemple,  présente  dans  le  sommeil  des 
mouvements  réflexes  de  défense  lorsqu’il  se  produit  un  bruit  trop 
faible  pour  le  réveiller,  comme  j’ai  pu  le  constater  : il  s’enroule,  se 
met  en  boule,  tandis  qu’il  dort,  normalement,  étendu. 

On  peut,  chez  le  chien,  noter  aussi,  dans  le  sommeil,  bien  des 
mouvements  de  défense,  analogues  à ceux  qu’on  a maintes  fois 
signalés  chez  l’homme  endormi. 

C’est  en  effet  surtout  chez  l’homme  que  le  sommeil  a attiré  l’at- 
tention ; c’est  chez  lui  qu’il  est  le  mieux  connu,  et  la  physiologie  du 
sommeil  devra  se  baser,  pour  la  plus  grande  partie,  sur  des  expé- 
riences relatives  à l’homme.  La  nécessité  du  sommeil  est  connue 
chez  lui  depuis  longtemps,  aussi  bien  que  la  possibilité  d’apparition 
d’un  sommeil  superflu  susceptible  de  se  produire  dans  des  conditions 
de  milieu  monotones,  lorsque  l’activité  physique  ou  mentale  ne  peut, 
pour  une  raison  ou  pour  une  autre,  librement  s’exercer. 

On  sait  aussi  qu’il  existe  une  grande  variabilité  des  exigences  en 
matière  de  sommeil  d’un  individu  à l’autre  (2),  et  surtout  d’un  âge 

(1)  Le  sommeil  des  rongeurs  et  des  herbivores  serait  particulièrement  léger, 
d’après  Gorxish,  qui  se  demande  même  si  le  peu  de  profondeur  du  sommeil  des 
rongeurs  ne  serait  pas  la  cause  de  la  brièveté  de  leur  vie.  Bigelow  attribue  la 
faible  longévité  moyenne  des  peuples  sauvages  à l’insécurité  de  leur  sommeil, 
qui  ne  pourrait  jamais  devenir  profond;  et,  pour  lui,  la  protection  du  sommeil 
est  une  des  principales  fonctions  de  l’état  social  et  un  facteur  essentiel  du  pro- 
grès. 

(2j  11  y a naturebement  aussi  des  différences  ethniques  et  des  différences  de 
climat  ; la  sieste  prolonge  la  durée  totale  de  sommeil  dans  les  régions  chaudes 
sans  qu’il  y ait  toujours  diminution  du  sommeil  nocturne.  A Java,  par  exemple, 
d’après  les  observations  que  Kohlbrugge  a communiquées  à Zwaardemaker, 
le  sommeil  chez  indigènes  et  Européens  dure  de  neuf  heures  etdemie  dusoir  à cinq 
heures  du  matin  en  moyenne,  et  de  deux  heures  à quatre  heures,  soit  dix  heures 
en  tout.  Au  point  de  vue  de  l’influence  des  conditions  externes,  Rowe  n’a  pas 
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;i  l’aiilre  (1).  le  sommeil  étant  |)res(jne  conlinii  an  début  de  la  vie 
et  diminuant  |)roiïressivement  jns(ju’àun  taux  moyen  de  sei)t  à huit 
lieures  par  jour  eliez  l’adulte  normal. 

La  rai»arit(‘  de  résistance  au  sommeil  est  aussi  très  variable  chez 
les  individus  (pii  se  trouvent  amenés  à réprouver;  d’une  manière 
frénérale.  rinsomnie  absolue  ne  paraît  pas  pouvoir  être  poussée  jus- 
(pi'à  une  semaine  sans  qu’il  se  jiroduisc  des  troubles  mentaux, 
comme  nous  aurons  occasion  de  le  voir  ; mais  il  existe  des  cas  de 
fausse  insomnie  chez  des  individus  qui  se  plaignent  d’avoir  perdu 
le  sommeil  parce  qu’ils  souffrent  de  ne  plus  jouir  de  périodes  pro- 
longées de  sommeil  profond,  n’ayant  que  des  états  brefs  et  fréquents 
de  somnolence,  de  sommeil  léger. 

11  existe  en  elTet  toute  une  série  de  dégrés  dans  le  sommeil,  et 
l'intensité  de  cet  état  est  susceptible  d’ètre  évaluée:  on  recherche, 
dans  ce  but,  dans  quelle  mesure  est  diminuée  l’excitabilité  senso- 
rielle, on  recherche  le  seuil  de  la  réaction,  soit  qu’on  envisage  comme 
caractéristique  du  seuil  le  premier  mouvement  provoqué,  soit  qu’on 
attende  la  re])rise  de  l’activité,  le  réveil  (:2).  L’élévation  considérable 
du  seuil  au  cours  du  sommeil  peut  nepas  être  égale  pour  les  diverses 
excitations  possibles,  elle  est,  en  quelque  sorte,  élective.  Mais,  en 
faisant  api)el  à des  excitations  banales,  on  ])eut  avoir  des  résultats 
à peu  près  comparables,  soit  qu’on  utilise  des  bruits  provoqués  par 
la  chute  de  corps  métalliques  d’une  hauteur  croissante,  soit  qu’on 
emploie  les  excitations  tactiles,  en  exerçant  sur  une  surface  donnée 
de  la  peau  une  pression  d’intensité  lentement  progressive. 

Or  le  degré  — la  profondeur  — du  sommeil  varie  notablement,  dans 
des  conditions  comparables,  d’un  individu  à l’autre  (3);  et,  chez  un 
individu  donné,  le  sommeil  peut  exceptionnellement  rester  super- 
ficiel, en  particulier  dans  des  cas  où  fait  défaut  le  sentiment  de 
sécurité  qui  est  si  favorable  à l’état  hypnique.  Mais,  le  fait  le  plus 
important,  c’est  qu’au  cours  d’une  période  de  sommeil,  la  profon- 

trovivé  de  corrélation  entre  la  durée  du  sommeil  et  la  pression  barométrique, 
sauf  pour  les  pressions  extrêmement  élevées,  pendant  lesquelles  le  sommeil  est 
plus  court. 

(1)Tax.\noff  attribucau  nouveau-néun  sommeil  continu  avecsept  interruptions, 
une  période  de  veille  égale  à celle  du  sommeil  dans  l’enfance,  et,  chez  le 
vieillard,  une  périod»;  égale  à celle  de  l'adulte,  mais  avec  moins  de  profondeur 
hypnique,  trois  interruptions  nocturnes,  et  une  courte  sieste  supplémentaire. 
Mais  les  dillérences  individuelles  sont  considérables. 

(2'  Le  rapport  entre  ces  deux  phénomènes  est  h peu  près  constant,  d’aprèsles 
exju'riences  de  S.xxte  de  Saxctis  etXEXuoz. 

(:q  Le  sommeil  serait  particulièrement  profond  chez  les  Japonais,  les  Chinois, 
les  Malais,  d’après  Ten  Kate. 
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(leur,  l’intensité  ne  reste  pas  constante;  elle  subit  des  variations  ({ui 
paraissent  assez  régulières  : elle  augmente  progressivement  au  cours 
(les  (leux  ou  troispremières  (lemi-heiires(l), passe  alors  par  un  maxi- 
mum, et  diminue,  avec  des  oscillations,  jus(]u’au  réveil,  pour  un 
sommeil  régulier  de  sept  à huit  heures  (Kolsciiütteh,  Michelsox). 
Certains  individus  présentent,  une  heure  environ  avant  le  réveil, 
lin  second  maximum  [à)  plus  ou  moins  élevé  (^h'ixNiNGiiOF  et  Pies- 
BERGEx,  Santé  de  Sanctis  et  Neyroz,  Lamrranzi,  Czerny  1.) 

Après  une  période  prolongée  d’insomnie,  la  profondeur  du  sommeil 
est  accrue  heaucou})  }dus  que  sa  durée.  Il  se  peut  qu’il  y ait  norma- 
lement une  adaptation  entre  la  longueur  habituelle  de  la  période  de 
sommeil  et  l’intensité  de  cet  état.  En  tout  cas,  chez  l’homme,  la 
durée  habituelle  du  sommeil,  bien  qu’elle  s’allonge  un  peu  l’hiver 
et  diminue  au  contraire  l’été,  est  assez  peu  variable  et  ne  dépend 
pas  directement  de  la  succession  du  jour  et  delà  nuit.  Au  contraire, 
chez  certains  vertébrés  supérieurs,  il  paraît  y avoir  une  connexion 
étroite  entre  la  longueur  de  la  période  de  sommeil  et  la  durée  d’obs- 
curité nocturne  : c’est  ainsi  que  les  oiseaux  s’endorment  générale- 
ment à la  tombée  de  la  nuit,  peu  ajirès  le  coucher  du  soleil,  et  se 
réveillent  lorsque  le  jour  commence  à poindre(.3);  par  tempssombre 
ou  par  temps  clair,  le  moment  du  réveil  change  beaucoup,  la  marge 
dépassant  deux  heures  d’après  les  observations  de  Tiigry  sur  les 
hirondelles.  Et  la  dépendance  du  sommeil  par  rapport  à l’obscurité 
est  telle  qu’on  a vu  les  oiseaux  s’endormir  pendant  une  éclipse 
durable  du  soleil  (Dureau  de  la  Halle;  Lécuyer),  comme  l’a  rap- 
^ pelé  Milne  Edwards.  Les  mammifères  dorment  aussi  bien  davantage 


(1)  Le  début  du  sommeil,  l’endormissement,  est  une  phase  fort  intéressante. 
E.  Trômxek7  y a consacré  une  étude  dans  laquelle  il  cherche  à analyser  le  sen- 
timent objectif  de  fatigue  qui  caractérise  le  besoin  de  sommeil;  il  note  la 
pesanteur  des  jambes,  la  sensation  de  tension  des  yeux,  la  sécheresse  des 
muqueuses,  la  chaleur  du  corps,  puis  la  paralysie  des  membres,  le  retard  des 
processus  psychiques,  l'incapacité  de  diriger  sa  pensée,  et  la  sensation  de  légè- 
reté de  la  tète.  Cette  période  est  l’objet  d'une  amnésie  rétrograde. 

12)  PvôMER  note  que  le  raccourcissemmt  du  sommdl  matinal  est  d:*  peu 
d’importance  chezlesindividus  n’ayant  de  maximum  de  profondeur  que  le  soir, 
tandis  que  chez  ceux  qui  ont  leur  sommeil  profond  le  matin,  la  capacité  de 
travail  est  nettement  diminuée. 

(3)  Il  y aurait  cependant,  d’après  Dlreau  de  la  Halle,  des  dilTérences  considé- 
rables suivant  les  espèces.  En  mai,  juin,  le  pinson  s’éveillerait  demie  heure  à 
une  heure  et  demie  du  matin,  la  fauvette  à tète  noire  et  la  caille  de  deux 
heures  à trois  heures,  le  merle  noir  de  trois  heures  et  demie  à quatre  heures, 
et  le  rossignol  des  murailles  de  trois  heures  à trois  heures  et  demie  ; enfin  le 
moineau,  très  paresseux,  commi  la  mésange  charbonnière,  de  cinq  heures  à 
cinq  heures  et  demie  seulement. 
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riiivor  (jiio  !Y*l('s  comme  l’a  vu  Gihrons  (1).  Cola  semble  indiquer 
rexistence  (riin  sommeil  siiperllu,  c’est  adiré  tel  qu’il  pourrait  taire 
.létaiit  sans  inconvénient,  prolongeant  le  sommeil  nécessaire,  dont 
le  minimum  strictement  indispensable  est  évidemment  difficile  à 
déterminer,  à cause  de  la  compensation  probable  des  diminutions 
de  durée  par  des  augmentations  de  profondeur. 

Mais  funité  du  sommeil,  — ({u’il  constitue  une  périofle  de  repos 
nécessaire,  ou  qu’il  apparaisse  comme  un  repos  de  luxe  dû  à une 
influence  directe  du  milieu  extérieur  défavorable  à l’activité, 
comme  c’est  le  cas,  justement,  pour  la  nuit  et  l’obscurité  en  général 
chez  les  oiseaux  diurnes,  — est  faite  pour  inciter  davantage  à en 
rapi)rocber  les  états  d’immobilité  avec  moindre  excitabilité  qu’on 
constate  chez  des  invertébrés,  bien  que  ces  états  paraissent  rele- 
ver d'une  action  directe  du  milieu  et  qu’ils  puissent  faire  défaut 
sans  inconvénients  physiologiques  graves,  mais  non  sans  entraîner 
peut-être  une  diminution  du  taux  normal  d’activité.  On  pourrait 
admettre  alors,  dans  ces  états,  une  période  très  courte  de  repos  effi- 
cace, énormément  prolongée  par  l’influence  directe  des  conditions 
de  milieu. 


VI 

lÆ  SOMMEIL  SAISONNIER 


Un  grand  nombre  d’animaux  présentent  à certaines  époques  de 
l’année  une  torpeur,  un  engourdissement  prolongé  pendant  des 
semaines  ou  des  mois,  et  qui,  par  suite  d’une  immobilité  et  d’une 
inexcitabilité  plus  ou  moins  complète,  offre  les  apparences  du  som- 
meil et  en  porte,  généralement,  le  nom  : il  s’agit  là  du  sommeil 
saisonnier,  hivernal  ou  estival,  qu’on  appelle  encore  un  état  léthar- 
gique. 

Sous  l’influence  delà  sécheresse,  l’escargot  présente  une  léthargie 
de  cet  ordre  particulièrement  longue  en  hiver,  comme  nous  l’avons 

(1)  Cet  auteur  alliibueà  l’éléplianl  quatre  heures  de  sommeil,  en  moyenne 
(entre  dix  heures  à onze  heures  du  soir  et  deux  à trois  heures  du  matin).  Le 
rf-veil  aurait  lieu  aussi  à deux  ou  trois  heures  du  matin  pour  les  tigres, 
lions  et  panthères. 

Les  animaux  domestiques,  vaches  et  chevaux,  dorment  environ  cinq  heures 
au  mois  de  juin,  dans  nos  contrées,  d'après  les  observations  que  j'ai  pu  faire 
(de  dix  heures  du  soir  à trois  heures  du  matin  environ).  Mais,  dans  les  longues 
nuits  d'hiver,  le  sommeil  dure  bien  plus  longtemps.  Il  ne  paraît  jamais  être  très 
profond. 
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déjà  signalé  (1).  Mais  ce  facteur  ne  paraît  pas  intervenir  dans  la 
plupart  des  cas. 

L’hivernage  d’un  très  grand  nombre  d’insectes,  soit  à l’état  par- 
fait, soit  à l’état  larvaire,  implique  une  immobilité  et  un  engour- 
dissement apparent  qu’on  envisage  comme  des  manifestations  d’un 
état  de  sommeil. 

Arnold  Pictet  a observé  les  conditions  d’apparition  decesommeil 
chez  les  chenilles.  Il  a noté  que  la  torpeur  survenait  à une  certaine 
date,  et  cela  indépendamment  des  conditions  de  milieu:  même 
placées  dans  des  chambres  closes  etchaulTées,  pourvues  d’nne  nour- 
riture abondante,  des  chenilles  de  Ladocampa  quercus  se  plongè- 
rent dans  leur  léthargie  à peu  près  en  même  temps  que  leurs  con- 
génères en  liberté. 

La  date  d’apparition  du  sommeil  paraît  d’ailleurs  déterminée  i)ar 
l’àge  de  la  larve,  car  des  larves  iV Ahraxas  qrossidariafa,  qui  s’endor- 
ment deux  mois  après  leur  éclosion,  le  font  encore,  très  hâtivement, 
quand  cette  éclosion  s’est  trouvée  avancée  d’un  mois  : le  sommeil 
survient  dès  le  début  de  septembre,  au  lieu  de  se  présenter  en 
octobre. 

Mais  cette  indépendance  relative  du  début  du  sommeil  vis-à-vis 
des  circonstances  extérieures,  qui  provient  sans  doute  d’une  persis- 
tance rythmique  héréditaire,  comme  il  paraît  s’en  manifester  par- 
fois chez  les  végétaux  d’après  les  observations  de  Semon,  ne  doit 
pas  faire  négliger  l’action  sous-jacente  des  facteurs  externes  : en 
effet,  les  cbenilles  qui  s’endorment  en  chambres  chauffées  ne 
tardent  pas  à se  réveiller,  à reprendre  leur  activité,  et  à évoluer  jus- 
qu’à la  nymphose,  cependant  que  toutes  les  chenilles  de  même 
espèce  sont  encore  engourdies  au  même  stade  larvaire.  Par  compen- 
sation, d’ailleurs,  la  nymphose  durera  beaucoup  plus  longtemps,  et 
l’éclosion  du  papillon,  loin  d’être  en  avance,  se  trouvera  retardée. 

Quoiqu’il  en  soit,  la  chaleur  et  la  nourriture  abondante  empê- 
chent, sinon  l’ébauche,  du  moins  l’accomplissement  normal  de  la 
période  de  sommeil  hibernal. 

Mais  le  facteur  essentiel  réside-t-il  dans  la  température  ou  dans 
la  présence  ou  l’absence  des  aliments  convenables? 

Un  fait  remarquable,  c’est  que  les  chenilles  qui  vivent  sur  des 
arbres  à feuilles  persistantes,  sur  des  Conifères,  comme  la  proces- 

(1)  Giard  (1894)  a attribué  à l’anhydrobiose  le  sommeil  estival,  ainsi  que  le 
sommeil  hivernal  de  l’escargot  qui,  par  temps  humide,  peut  être  rencontré  snr 
la  neige.  Le  sommeil  estival  de  V Hélix  aperta,  qui  se  produit  même  en  Suisse, 
est  attribué  par  Laxg  à une  persistance  héréditaire,  cet  escargot  ayant  eu  à 
résister  àla  sécheressede  l’étédans  le  sud  de  l’Italie,  d’où  il  auraitgagné  la  Suisse. 
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siimnairc  du  pin  [Cncf/iocnm/ja  pihjocampa),  coiilinucnl  l’hiver  à 
dévorer  les  ai^''uilles  des  arhiavs  par  des  températures  de  plusieurs 
decu’és  au-dessous  de  zéro. 

De  même  certaines  araignées  s'engourdissent  l’hiver.  D’autres, 
comme  celles  (jui  vivent  justement  dans  les  nids  des  processionnaires 
où  elles  s'y  gobergent  à leur  gré,  restent  éveillées.  Gela  tend  à faire 
croire  (jiie  c’est  la  j)résence  on  l’absence  de  nourritnre  qui  entraîne 
la  continuation  de  l'activité  ou  l’apparition  de  la  torpeur;  mais  il 
ne  snfiit|)as  de  priver  des  chenilles  (|uelconques  de  nourriture  i)Our 
|)rovoquer  le  sommeil  hibernal  : les  processionnaires  du  pin,  ainsi 
inanitiées,  se  consument  en  vains  elYorts  de  recherche  et  meurent 
purement  et  simplement  (l).  Et,  d’autre  part  la  température  a bien 
nue  inHuence,  car  nu  peu  dechaleursuffit  pour  provoquer  le  réveil  : 
seulement  le  sommeil  rei)rend  si  les  chenilles  ne  trouvent  pas  les 
feuilles  dont  elles  se  nourrissent  ; cela  peut  se  répéter  à plusieurs 
reprises. 

Ainsi  chaleur  et  froid,  présence  et  absence  d’aliments,  jouent  éga- 
lement nn  rôle,  mais  sans  qu’aucun  de  ces  facteurs  puisse  être 
considéré  comme  une  cause  susceptible  de  provoquer  directement  à 
lui  seul  le  phénomène. 

Chez  les  pai)illons  adultes  qui  hivernent,  le  froid  ne  paraît  pas 
non  plus  nécessaire  pour  entraîner  l’engourdissement,  puisque 
celui-ci  peut  apparaître  dans  un  milieu  assez  chaud  : on  a cité  le 
cas  d’un  vanesse  venu  en  novembre  dans  une  maison,  qui  s’en- 
dormit lixé  au  mur  et  y resta  sans  bouger  — bien  que  la  maison  fût 
chaulfée,  — jusqu’en  février. 

En  revanche,  chez  les  vertébrés  inférieurs,  chez  les  Batraciens  et 
les  Reptiles,  la  léthargie  hil)ernale  paraît  dépendre  exclusivement  du 
froid  (2).  Les  grenouilles  vont  s’enfouir  dans  la  vase,  au  fond  des 
mares  (fuand  la  température  s’abaisse  au-dessous  de  zéro  dans  nos 
pays.  Dans  les  régions  chaudes,  à Cuba,  par  exemple,  le  même 
fait  se  produit  pour  des  températures  beaucoup  moins  basses 
(vers  -|-  10  degrés). 

Les  serpents  s’engourdissent  aussi  sous  l’influence  du  froid,  à 
des  températures  très  variables  suivant  le  climat  auquel  ils  sont 

(1)  En  revanclie,  Akxold  Pictet  a réussi  à provoquer  le  sommeil  en  boites 
d’élevage  chez  des  chenilles  de  Phalera  bucephala  privées  de  nourriture,  alors 
qu’en  liberté  ces  chenilles  ne  présentent  pas  de  torpeur  hibernale  ; mais  peut- 
être  cette  torpeur  avait-elle  été  un  phénomène  habituel  chez  des  ancêtres  de 
l’espèce  actuelle. 

(2)  Cependant  Hanau  admet,  en  outre,  également  une  adaptation  héréditaire,  un 
certain  état  de  réplétion,  et  une  inlluence  de  la  périodicité  saisonnière. 
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adaptés  : aux  Philippines,  l'engourdissement  apparaît  déjà  quand 
la  température  descend  au-dessous  de  20  degrés  à + 18  degrés. 

La  torpeur  hibernale  des  serpents  paraît  bien  profonde;  celle  des 
batraciens  est  i)lus  douteuse  et  pourrait  se  réduire  à une  simple 
immobilité,  du  moins  pour  des  températures  supérieures  à 
0 degré  : l’inexcitabilité  sensorielle  ferait  défaut  d’après  G.  A.  Bou- 
LENGER  2 (p.  46)  qui  note  que  ces  animaux,  qui  paraissent  endor- 
mis, remuent  cependant  dès  qu’on  les  touche. 

Plus  incontestable  et  mieux  observé  est  le  sommeil  hibernal  d’un 
assez  grand  nombre  de  mammifères,  aucun  cas  n’étant  connu  chez 
les  oiseaux  : un  grand  nombre  de  rongeurs  liivernent,  comme  le 
Hamster,  parmi  les  Muridés,  comme  les  Myoxidés  (Loir,  Lérot, 
Muscardin),  comme  la  Marmotte  et  le  Spermophile  parmi  les  Sciu- 
ridés ; il  y a aussi  des  Insectivores  comme  le  Hérisson,  et  presque 
tous  les  Chéiroptères  des  régions  teirq)érées  qui  s’engourdissent 
pendant  l’hiver.  Enfin  on  a signalé  une  léthargie  incomplète  chez 
l’ours  (Barkow)  et  le  blaireau  commun. 

Dans  tous  ces  cas  de  sommeil  lnl)ernal,  le  froid  [laraît  bien  jouer 
un  certain  rôle,  mais  il  ne  semble  constituer  un  facteur,  ni 
nécessaire,  ni  suflisant  : en  elfet,  la  marmotte,  jiar  exemple,  peut 
s’endormir  au  début  de  l’hiver,  dans  des  locaux  cliaulTés  ; en 
revanche  nn  excès  de  froid  provoque  le  réveil,  comme  font  noté 
Pembrey  et  Write,  chez  le  Loir,  et  Horwatii  1 chez  le  Spermophile; 
et  le  refroidissement  — non  excessif  — en  plein  été  n’a  jamais 
provo({ué  l’engourdissement  de  ce  rongeur. 

L’absence  de  nourriture  ne  peut  être  directement  invoquée,  comme 
]mur  les  insectes,  car  le  sommeil  apparaît  cliez  des  rongeurs  qui 
font  des  provisions  d’hiver,  insuffisantes  il  est  vrai,  mais  s’endor- 
ment à coté  d’elles.  Cependant  Albini  a bien  noté  que,  dans  les 
mêmes  conditions  de  température,  une  marmotte  à jeun  se  refroi- 
dissait et  entrait  en  léthargie,  tandis  qu’une  autre,  bien  nourrie, 
restait  éveillée  et  gardait  son  niveau  thermique. 

H paraît  bien  y avoir  une  tendance  périodique,  un  rythme  peut- 
être  héréditaire  (1),  mais  qui  n’est  en  tout  cas  pas  invincible,  car  on 
peut  fort  bien  soustraire  un  hibernant  à son  sommeil,  et  le  garder 
en  activité  pendant  la  saison  froide  : (c  Les  hibernants  domesti- 
ques, dit  Raphaël  Dubois  6,  perdent  l’habitude  d’hiverner,  même 
aux  températures  où  ils  ont  coutume  de  le  faire  à l’état  naturel  » 

(p.  ”22). 

(1)  La  périodicité  serait  absolument  générale  pour  tous  les  phénomènes  orga- 
niques chez  l’animal,  d’après  J.  NoÉ,  qui  a constaté  que  la  résistance  à l'inani- 
tion était  environ  trois  fois  plus  grande  l’hiver  que  l’été. 
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("il  r.-ictoiir  qui  parait  jmier  un  rcMe  important,  c’est  l’accumula- 
lion,  dans  rorganisine,  de  réserves  de  graisse. 

A.  roiiEL  1 a cité  le  cas  de  deux  loirs  (|u’on  lui  avait  donnés  en 
liiver,  très  maigres  et  alTamés,  et  (]ui,  moins  soucieux  de  dormir 
(jue  de  manger,  se  nourrirent  copieusement,  s’engraissèi'ent  jusqu’à 
l’été,  et  s’engourdirent  alors,  à contretemps,  dans  leur  torpeur 
saisonnière.  Mangili  avait  déjà  observé  chez  un  loir  également  un 
phénomène  analogue  (1). 

En  revanche,  c’està  l’absence  de  nourriture  que  l’on  doitrapporter 
le  pseudo-sommeil  hibernal  chez  l’ours  (Brehm,  p.  18;)  et,  chose 
curieuse,  il  en  serait  de  môme  parfois  chez  l’homme.  Volkov  a 
décrit  la  pratique  du  couchage,  de  la  « liojka  » chez  les  paysans 
russes  de  districts  où  la  famine  n’est  point  rare.  Lorsqu’un  chet 
de  famille  s’aperçoit  à la  lin  de  l’automne  que  la  provision  de  blé  ne 
permettra  pas  de  gagner  la  prochaine  récolte,  tonte  la  famille 
s’étend  sur  l’immense  poêle  qui  sert  de  lit,  et  s’abandonne  au 
sommeil  de  façon  à peu  près  continue;  les  réveils,  très  brefs,  sont 
utilisés  pour  la  satisfaction  des  besoins  naturels  et  la  prise  de  quel- 
que nourriture. 

Lümiioltz,  en  parlant  des  nègres  australiens  du  Queensland  austral, 
qui  l’accompagnaient  dans  une  exploration,  dit  qu’  ((  ils  s’allongèrent 
auj)rès  du  feu  et  passèrent  le  temps  à dormir,  ce  qui  leur  est  habi- 
tuel dans  la  saison  des  pluies  où  ils  souffrent  de  la  faim.  » 

Chez  les  Fnégiens,  misérables  habitants  de  terres  méridionales 
proches  dn  cercle  polaire,  aux  longues  nuits  d’hiver,  où  ils  dor- 
ment plus  de  douze  heures,  quand  les  ressources  alimentaires  font 
défaut,  éventualité  fréquente,  il  y a des  jeunes  de  plusieurs  jours  à 
endurer.  Alors,  selon  Hyades  et  Deniker,  « ils  trompent  leur  faim 
en  dormant.  » En  revanche,  dans  les  courtes  nuits  d’été,  ils  ne  con- 
sacrent au  sommeil  que  six  à sept  heures,  « et  encore,  dans  cette 
saison,  quand  il  y a clair  de  lune,  les  femmes  passent-elles  souvent 
la  nuit  à la  pêche  et  les  hommes  à la  chasse  » (p.  231  . 

Le  raccourcissement  du  sommeil  dans  les  longues  journées  de  l’été 
et  l’allongement  pendant  les  nuits  interminables  de  l’hiver,  ne  con- 
diiira-t-il  pas  à une  veille  estivale  et  à un  sommeil  hibernal  chez  les 
Eskimos  vivant  assez  au  nord  du  cercle  polaire  (2)?  On  verrait  ainsi 
le  sommeil  quotidien  se  transformer  en  sommeil  saisonnier,  et  cela 

(I)  Dans  les  régions  chaudes,  le  loir  pourrait  même  présenter  un  sommeil 
estival  régulier. 

^2)  Au  cercle  polaire  la  nuit  hivernale  complète  ne  dure  que  24  heures  ; un 
degré  plus  au  nord,  elle  dépasse  un  mois,  et  deux  degrés  plus  haut  s’approche 
de  2 mois.  Elle  est  de  3 mois  à 73°  40' et  de  4 à 78°  lE. 
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appuierait  riiypotlièse  qui  a été  émise,  (jue  riiibernation  était  un 
instinct  héréditaire  acquis  par  les  ancêtres  des  hibernants  actuels 
au  cours  de  leur  vie  dans  les  régions  polaires. 

Mais  il  n’en  est  pas  ainsi  : Si  Crantz  parle  d’une  différence  dans 
la  durée  du  sommeil  l'été  et  l’hiver,  cette  différence  (5  à 6 heures 
contre  8)  reste  bien  minime. 

Et  bien  des  témoignages  nous  sont  donnés  d’une  persistance  de 
l’activité  pendant  la  nuit  hivernale  : Nelson  nous  dit  que  les  jeunes 
gens,  dans  les  veillées,  se  moquent  de  ceux  (jui  s’endorment. 
WiiiTNEY  raconte  qu’on  va  pêcher  l’hiver  à la  clarté  de  la  lune  et 
même  dans  l’obscurité  complète.  Franz  Boas,  déclare  que  l’hiver 
est  utilisé,  dans  la  terre  de  Baflin  (qui  est  à cheval  sur  le  cercle 
polaire),  à des  visites,  pendant  lesquelles  on  s’amuse,  on  compose 
des  chants,  on  raconte  des  histoires,  etc.  Les  exigences  de  la  vie 
sociale  s’opposent  à la  propension  que  peuvent  avoir  les  individus 
au  sommeil.  Mais  les  peuplades  moins  denses  des  régions  les  plus 
septentrionales,  moins  bien  connues,  n’ont  sans  doute  pas  une 
activité  sociale  aussi  complexe. 

En  tout  cas  les  ol)servations  médicales  de  F.  A.  Cook  signalent  une 
période  de  4 mois  où  la  menstruation  est  arrêtée,  où  il  ne  se  pro- 
duit pas  d’accouplements,  et  où  le  sommeil  presque  continu  a tous 
les  aspects  du  sommeil  hibernal.  D’après  les  remarques  de  plusieurs 
auteurs,  ce  sommeil  ne  se  produirait  que  dans  les  années  dç 
famine,  quand  les  ressources  alimentaires  feraient  défaut,  comme 
pour  les  Fuégiens,  les  Australiens  et  les  paysans  russes. 

En  tout  cas,  toutes  ces  formes  de  sommeil  saisonnier  ne  peuvent 
se  confondre  avec  riiibernation  des  mammifères,  qui  implique, 
comme  phénomène  caractéristique,  essentiel,  la  cessation  de  la 
fonction  thermogénique  assurant  l’homéothermie  : l’animal  devient 
un  poikilotherme,  se  refroidissant  avec  le  milieu  jusqu’à  une  cer- 
taine limite  au-dessons  de  laquelle  la  thermogènèse  reprend  : par 
une  température  extérieure  inférieure  à 15  degrés,  dans  nos 
régions,  l’hibernant  devient  poikilotherme;  aux  environ  de  zéro,  il 
se  réchauffe  et  reprend  l’homéothermie.  Au-dessous  de  — 5 degrés, 
vaincu  par  le  froid,  il  meurt,  gardant  une  plus  grande  fragilité  au 
froid  que  les  poikilothermes  qui  se  réveillent  après  l’engourdisse- 
ment, même  parfois  après  congélation. 

L’hibernant  possède  nn  mécanisme  de  réchauffement  qui  fonc- 
tionne quand  la  cloche  d’alarme  de  rabaissement  thermique  à un 
taux  proche  de  la  valeur  mortelle,  a réveillé  ses  centres  thermogé- 
niques. Il  échappe  d’ailleurs  plus  facilement  au  refroidissement 
dangereux  en  s’enfermant  dans  des  tanières  bien  closes,  à faible 
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(léj)er(lilioii,  de  manière  à réduire  au  minimum  l’émission  de 
chaleur  (Dütto)  et  en  restant  dans  une  atmüsi)hère  conlinée,  où  le 
coiirinemeut  n’est  pas,  comme  l’ont  cru  Homkr  et  Scuixz,  l’essentiel, 
mais  la  température  relativement  élevée. 

Et,  malgré  l’ejunion  inverse  de  W.  et  A AtoxTi,  si  la  torpeur  céré- 
brale ne  dépend  pas  directement  de  la  température  extérieure,  elle 
est  conditionnée  par  le  refroidissement  interne.  Ce  n’est  pas  le 
réveil  de  l’activité  cérébrale  qui  occasionne  le  réchauffement,  mais, 
comme  l’ont  montré  les  observations  de  Raphaël  Dubois  6 c’est  le 
réchaulTement  — hépatique  d’abord  — qui  entraîne  la  reprise  des 
fonctions  du  cerveau  et  de  l’activité  (1). 

En  dehors  du  sommeil  hibernal,  il  peut  aussi  se  présenter,  sur- 
tout dans  les  régions  tropicales,  un  sommeil  estival  régulier  et  non 
accidentel  comme  })our  les  loirs  de  Forel. 

L’échidné  d’Australie,  un  grand  nombre  de  reptiles,  des  croco- 
diles, (les  serpents  etc.,  s’engourdissent  pendant  la  saison  la  ])lus 
chaude,  le  facteur  principal  en  jeu  paraissant  être,  dans  ce  cas,  la 
sécheresse  qui  accompagne  généralement  les  grandes  chaleurs;  il  y 
aurait  là  un  cas  de  ce  que  Giard  a appelé  1’  « anhydrobiose  ».  et  qui 
pourrait  se  rapprocher  de  la  vie  ralentie  d’organismes  inférieurs, 
comme  les  Tardigrades,  soumis  à une  dessiccation  passagère.  C’est 
l’anhydrobiose  qui  régit  la  torpeur  de  l’escargot  et  l’inactivité  des 
Littorines  des  hauts  niveaux,  soumises  à la  dessiccation  dans  l’in- 
tervalle des  marées  de  vive  eau  (â). 

Chez  un  insectivore  de  Madagascar,  le  Tanrec,  il  se  produirait 
aussi  un  sommeil  léthargique  dans  la  saison  sèche,  avec  réveil 
au  moment  des  pluies;  mais  le  fait  a été  mis  en  doute  ;Browx- 
Séquard);  il  ne  serait  pas  constant  et  n’apparaîtrait  qu’occasionnel- 
lement. 

Voilà  toute  une  série  de  faits  de  sommeil  saisonnier.  Quels  sont 
les  rapports  de  ce  sommeil  avec  le  sommeil  quotidien? 

Dans  le  sommeil  des  Eskimos,  il  est  évident  qu’il  ne  s’agit  que 

(1)  Sajü  a note-  le  cas  d'un  coléoptère  s’enfonçant  en  terre  de  mai  à octobre 
dans  nos  régions,  V Enlo)noscelis  ado7iidis  (cité  par  Claparède  3,  p.  300;. 

(2)  ('.LACDE  Bernard  2 déjà  avait  attribué  à l’anhydrobiose  le  sommeil  saisonnier 
du  au  froid  même,  le  sommeil  hibernal  : l’aclion  du  froid  périphérique  consiste- 
rait à provoquer  un  l)alancement  des  humeurs  remplissant  en  excès  la  cavité 
viscérale,  d’où  anhydrobiose  des  tissus,  et  ralentissement  des  processus  vitaux. 
De  fait,  dans  l’iiibernation  de  la  marmotte,  R.  Di  imis  6 a noté  la  diminution 
d'eau,  mais  générale,  dans  le  sang  et  les  tissus,  et  due  Scî^is  doute  à l'insuffisante 
récupération  de  l’eau  évaporée,  bien  que  cette  évaporation,  surtout  en  milieu 
clos,  fût  énormément  ralentie. 
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crime  prolongation  du  sommeil  normal,  avec  réveils  répétés;  il  en 
est  (le  même  pour  les  paysans  russes,  pour  les  ours. 

Dans  le  cas  des  marmottes,  Hômer  et  Sciiinz,  Raphaël  Dubois  6 
ont  noté  que  le  sommeil  saisonnier  commence  par  une  prolonga- 
tion, de  jour  en  jour,  du  sommeil  quotidien  qui  devient  bient(jt  à 
peu  près  continu,  avec,  de  temps  à autre,  de  brefs  réveils  dont 
l’animal  profite  pour  faire  ses  besoins  et  prendre  un  peu  de  nourri- 
ture dans  ses  réserves  alimentaires. 

Un  rapprochement  pourrait  donc  paraître  légitime  entre  ces  deux 
sommeils,  et  permettre  d’accueillir  l’hypothèse  séduisante  de  Bru- 
NELLi  1.  Cet  auteur  admet  que  le  sommeil  est  apparu  sous  l’influence 
de  l’immoliilité  et  de  la  monotonie  du  milieu  chez  les  animaux  qui, 
pour  se  protéger  contre  le  froid,  se  cachent  dans  des  abris  où  ils 
accumulent  des  provisions  (1). 

Le  sommeil  naîtrait  comme,  chez  des  animaux  diurnes,  sous  l’in- 
fluence de  l’inactivité  et  de  l’absence  d’excitation  qu’entraîne  l’obs- 
curité de  la  nuit  ; mais  il  se  produirait  là  sous  l’influence  d’une 
nuit  très  prolongée,  telle  que  la  nuit  hivernale  dans  les  régions 
polaires. 

Certains  animaux  émigrent,  et  beaucoup  d’oiseaux  en  particulier, 
à qui  cela  est  particulièrement  facile;  d’autres  hivernent  en  se 
cachant,  et  c’est  chez  ceux-là  que  le  sommeil  saisonnier  pourra  se 
manifester  : le  Hamster,  par  exemple,  peut  présenter  une  torpeur 
hivernale  qu’on  ne  rencontre  pas  chez  le  Lemming,  très  voisin, 
mais  qui  émigre. 

On  pourrait  généraliser  cette  manière  de  voir  aux  insectes, 
comme  aux  mammifères  qui  ne  font  point  d’approvisionnements  : 
lorsque  la  nourriture  fait  défaut  et  que  l’animal  renonce  à la 
recherche  de  la  nourriture,  qui  est  le  principe  de  son  activité,  il 
demeure  immobile  dans  son  abri  où  il  n’est  pas  soumis  à des  exci- 
tations sensorielles  renouvelées  : cette  alisence  des  excitations 
extérieures  que  le  déplacement  de  l’animal  pourrait  susciter,  et  des 
excitations  internes  que  fournit  habituellement  l’activité  musculaire, 
entraîne  une  dépression  des  mécanismes  sensori-moteurs,  un  état 
de  sommeil. 

La  torpeur,  qui  permet  à l’animal  de  vivre  jusqu’au  retour  de  la 
saison  propre  à lui  assurer  des  aliments,  serait  dès  lors  un  résultat 

(1)  Le  fait  de  l’accumulation  des  provisions  lui  paraît  essentiel  ; aussi  admet- 
il  que  les  ancêtres  des  chauves-souris  procédaient  à des  approvisionnements  et  que 
cela  a permis  l’apparition  du  sommeil  hibernal,  qui  a persisté  ensuite  par 
hérédité  (Brunelli  3),  mais  cette  partie  de  l'hypothèse  n’est  peut-être  pas  néces- 
saire. 
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heureux  de  l’absence  de  nourriture,  puisqu’elle  réduit  les  dépenses, 
économise  les  réserves,  et  prolonge  l’existence  (1),  mais  en  tout  cas 
on  ne  peut  admettre  qu’elle  constitue  un  moyen  d’atteindre  un  but 
prédéterminé. 

11  ne  faut  pas  voir  de  finalité  dans  cette  léthargie  saisonnière  ; et 
d’ailleurs,  en  son  absence,  les  animaux  peuvent  fort  bien  passer 
riiiver,  soit  grâce  à des  réserves  suffisantes  — réserves  qui  n’empê- 
ctient  pas  le  sommeil  hibernal  de  maints  rongeurs  et  le  favorise- 
raient même  selon  Brunelli,  — soit  grâce  à des  migrations,  soit 
grâce  à un  régime  alimentaire  susceptible  d’être  satisfait,  même  en 
hiver,  comme  pour  la  processionnaire  du  pin. 

Seulement,  tous  les  faits  de  sommeil  saisonnier  ne  paraissent  pas 
susceptibles  de  rentrer  dans  une  catégorie  unique;  ils  sont  certaine- 
ment hétérogènes.  L’engourdissement  des  serpents,  vertébrés  poiki- 
lothermes,  peut  être  dû  à l’action  directe  du  froid  extérieur  sur  les 
fonctions  nerveuses  (2i),  et  de  fait  l’accentuation  d’un  abaissement 
thermique,  qui  provoque  le  réveil  de  la  marmotte  menacée  de  mort, 
ne  fait  que  rendre  plus  complète  et  plus  profonde  la  torpeur  de  la 
vipère.  C’est  à cet  engourdissement  qu’échapperait  la  grenouille 
rousse,  enfoncée  dans  la  vase,  au  fond  des  mares,  où  la  respiration 
cutanée  lui  permet  de  survivre,  et  où,  immobile,  elle  peut  ne  pré- 
senter qu’un  sommeil  léger,  dont  elle  se  réveille  facilement  (3).  Le 
sommeil  estival  pourrait  être  souvent  la  conséquence  directe  d’une 
anbydrobiose  rendant  plus  difficile  le  fonctionnement  des  centres 
nerveux.  Ainsi  c’est  dans  un  certain  nombre  de  cas  seulement  que  le 
sommeil  saisonnier  se  rattacherait  à ce  sommeil  superflu  dont  nous 
avons  cité  maints  exemples;  de  fait,  il  ne  répond  jamais  à une 
nécessité  interne  inéluctable,  et  dépend  des  circonstances  ; car, 
privés  de  leur  torpeur  hibernale,  les  animaux  n’en  soulfrent  point, 
lorsqu’on  se  charge  de  les  cbaulfer  et  do  les  nourrir. 

(Ij  Chez  le  mammifère  hibernant,  c’est  moins  la  torpeur  qui  est  surprenante 
que  la  suppression  du  mécanisme  homéothermique,  qui  permet  une  vie  parci- 
monieuse, en  entraînant  l’engourdissement  des  fonctions  cérébrales  et  assure 
ainsi  l’économie  considérable  due  à l’immobilité.  Mais  il  faut  que  l’hibernant 
ait  un  organisme  moins  fragile  que  celui  des  autres  mammifères,  qui  meurent 
quand  leur  température  s’abaisse  à 13*. 

(2>  A l’appui  d’une  diflerence  qu’il  crut  profonde  entre  le  sommeil  hibernal 
des  poikilothermes  et  des  homéothermes,  O.  Rossi  2 a signalé  ce  fait  que  les  phé- 
nomènes de  régénération  médullaire  ne  sont  que  peu  ralentis  dans  l'iiibernation 
des  homéothermes  comme  le  loir,  tandis  qu’ils  sont  extrêmement  retardés  chez 
la  couleuvre  en  torpeur. 

(3)  Quand  une  couche  de  glace  recouvre  les  mares,  les  grenouilles  s’agitent  et 
nagent,  peut-être,  selon  ljoi'LENGER2  parce  que  l’oxygène  au  bout  de  quelque 
temps  peut  faire  défaut;  danger  assez  grand  dans  des  mares  peu  profondes. 
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Il  y aurait  là  un  fait  présentant  une  certaine  analogie  avec  le 
sommeil  nocturne  des  oiseaux,  qui  dépend  de  l’obscurité  et  qui 
peut  s’allonger  ou  se  raccourcir  dans  d’énormes  proportions  sans 
inconvénient  selon  la  durée  relative  du  jour  et  de  la  nuit,  le  som- 
meil, comme  repos  nécessaire,  ne  constituant  qu’une  faible  part  de 
la  période  totale  de  sommeil. 

Néanmoins  nous  ne  pouvons  certes  identifier  le  sommeil  des 
hibernants  vrais,  celui  de  la  marmotte  par  exemple,  avec  le  som- 
meil quotidien.  Nous  verrons  que  les  facteurs,  tout  en  paraissant 
analogues,  ne  sont  pas  les  mêmes,  à cause  de  l’interruption  du  méca- 
nisme thermogénique  chez  l’hibernant,  d’où  résulte  un  refroidisse- 
ment qui  s’oppose  à l’activité  fonctionnelle  des  centres  nerveux  supé- 
rieurs, et  entraîne  en  réalité  alors  une  torpeur  voisine  de  celle  des 
poikilothermes,  bien  que  ceux-ci  ne  s’engourdissent  que  pour  des 
températures  plus  basses. 


YII 

l’évolution  des  états  de  sommeil 


Cette  sommaire  revue  biologique  des  phénomènes  de  sommeil 
que  nous  offre  la  série  des  organismes  nous  permet  d’affirmer  que 
le  sommeil,  entendu  au  sens  d’une  suppression  à jieu  près  complète 
de  l’adaptation  sensori-motrice  de  l’ètre  avec  son  milieu,  n’est  pas 
une  nécessité  absolument  générale  : des  oscillations  de  l’activité 
sensori-motrice  se  produisent  presque  toujours,  mais  la  phase  de 
diminution  ne  diffère  pas  assez  dans  certains  cas  de  l’autre  phase, 
à caractère  positif,  pour  être  assimilée  à une  période  de  sommeil. 

Le  prétendu  sommeil  des  végétaux  n’offre  que  des  analogies 
toutes  superficielles  avec  les  états  hypniques  étudiés  chez  les  ani- 
maux supérieurs.  Chez  un  grand  nombre  d’invertébrés,  il  est  impos- 
sible de  mettre  en  évidence  des  phénomènes  de  sommeil;  peut-être 
s’en  produit-il  qu’on  n’a  pas  été  en  mesure  de  constater,  lorsque 
ces  phénomènes  surviennent  irrégulièrement  et  durent  peu  de  temps, 
comme  ce  serait  le  cas  pour  les  Planaires  de  Pearl.  A côté  de  cela, 
il  peut  y avoir  des  périodes  d’immobilité  tenant  directement  aux 
conditions  de  milieu,  et  ne  présentant  aucun  caractère  de  néces- 
sité interne. 

Il  est  difficile,  au  sujet  de  ces  périodes,  de  préciser  les  cas  que 
l’on  est  en  droit  d’intégrer  dans  la  catégorie  du  sommeil  : des 
exemples  particulièrement  délicats  à interpréter  se  rencontrent 
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chez  les  Insectes,  qui,  avec  les  Céphalopodes,  nous  offrent  des  cas 
de  sommeil  incontestables.  Pour  les  papillons,  pour  des  orthoptères 
comme'  le  Dixippus,  la  suspension  de  l’activité  sensori-motrice 
qu’implique  la  période  de  repos  hypnique  peut  se  confondre  avec 
une  immobilité  régie  directement  par  les  conditions  de  milieu;  et 
cela  conduit  à admettre  un  sommeil  superflu,  en  quelque  sorte, 
apparaissant,  soit  à l’obscurité,  soit  à la  lumière,  et  prolongeant 
démesurément  un  sommeil  qui  constituerait  une  phase  nécessaire 
de  moindre  activité. 

Il  en  serait  de  même  chez  les  vertébrés  inférieurs,  comme  les  pois- 
sons, où  le  sommeil  vrai  ne  paraît  pas  une  nécessité  générale  et  où 
l’on  trouve  des  apparences  de  sommeil  à périodicité  régulière  à peu 
près  exclusivement  chez  les  espèces  à mœurs  diurnes. 

Chez  les  vertébrés  supérieurs  eux-mêmes,  oiseaux  et  mammifères, 
le  sommeil  peut  s’allonger  ou  se  raccourcir  sous  l’influence  de  la 
prolongation  ou  de  l’abréviation  des  périodes  d’obscurité  au  cours 
du  rythme  nycthéméral  (1),  et  la  saison  d’obscurité  polaire  entraîne 
chez  les  hommes  qui  vivent  dans  les  régions  septentrionales  ou 
méridionales  un  sommeil  beaucoup  plus  long. 

Le  sommeil  saisonnier  peut  être  envisagé  comme  une  forme  de 
cette  portion  superflue  du  sommeil,  du  moins  dans  un  certain  nombre 
des  cas  rangés  dans  la  catégorie  assez  hétérogène  qu’on  classe  sous 
ce  nom.  Et  de  fait,  on  peut  priver  assez  facilerpent  un  organisme  de 
son  sommeil  saisonnier  sans  aucun  inconvénient  dans  des  condi- 
tions de  milieu  convenables,  tandis  que  le  sommeil  quotidien  ne  peut 
être  en  aucun  cas  indéfiniment  raccourci  : il  exige  dans  le  cours 
d’une  année  par  exemple  (2)  une  durée  minima,  répartie  à des  inter- 
valles pas  trop  éloignés,  et  sans  laquelle  la  continuation  de  la  vie 
est  impossible. 

En  dehors  des  alternances  nycthémérales,  le  sommeil  apparaît 
cependant;  la  taupe  dort  un  certain  temps,  toutes  les  trois  heures 
environ. 

D’une  façon  générale,  l’apparition  et  le  développement  des 
périodes  de  sommeil,  et  surtout  du  sommeil  nécessaire  qui  se 


(1)  Plusieurs  auteurs,  frappés  de  la  coïncidence  du  sommeil  et  delà  nuit,  ont 
étroitement  rattaché  ces  deux  termes;  nous  aurons  occasion  ultérieurement 
d’envisager  les  théories  «biologiques»  de  Gorter  et  de  Bonservizi  à côté  de  celle 
de  Claparède. 

. (2)  En  effet  la  répartition  du  sommeil  ne  doit  pas  se  faire  de  façon  absolument 
nécessaire  sur  chaque  période  de  24  heures,  la  période  de  sommeil  pourrait  ne 
prendre  place  que  toutes  les  36  heures,  toutes  les  48  heures,  peut-être  même 
moins  souvent  encore,  en  durant  davantage. 
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montre  relativement  indépendant  des  conditions  du  milieu  exté- 
rieur, paraissent  en  rapport  étroit  avec  la  complication  et  le  perfec- 
tionnement des  phénomènes  sensori-moteurs  (1). 

C’est  chez  les  animaux  doués  des  organes  des  sens  les  plus  diffé- 
renciés, comme  les  insectes,  les  céphalopodes,  les  vertébrés,  et 
chez  qui,  parallèlement,  les  formes  d’activité  deviennent  plus  com- 
plexes, chez  qui  l’adaptation  aux  circonstances  devient  plus  souple, 
mais  aussi  plus  difficile,  que  les  phases  de  repos  sensori-moteur  se 
manifestent  nettement  et  atteignent  une  durée  et  une  profondeur 
de  plus  en  plus  considérables.  Plus  la  fonction  devient  difficile, 
plus  les  suspensions,  les  repos  suffisamment  complets  lui  devien- 
nent nécessaires.  La  résistance  à l’insomnie,  qu’impose  un  fonc- 
tionnement continu,  paraît  être  minima  chez  l’homme,  comme  nous 
le  verrons. 

(1)  Sous  une  forme  incorrecte,  car  elle  implique  une  notion  métaphysique 
invérifiable,  Fick  déclare  que  le  sommeil  n’est  pas  nécessaire  chez  les  animaux 
privés  de  conscience,  Xeu.maxn  exprime  l’idée  de  façon  plus  physiologique, 
en  disant  que  le  sommeil  est  d’autant  moins  indispensable  que  la  moelle  pré- 
domine sur  le  cerveau,  et  les  réflexes  sur  les  mouvements  volontaires,  bien 
qu’il  éprouve  le  besoin  d’accoler  le  mot  de  « conscients  » aux  mouvements 
volontaires. 
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Lorsqu’on  veut  rechercher  les  facteurs  et  le  mécanisme  de  pro- 
duction d’un  phénomène,  il  est  bien  évident  qu’il  est  nécessaire, 
tout  d’abord,  de  connaître,  dans  la  plus  large  mesure  qu’il  est  pos- 
sible, la  nature  de  ce  phénomène. 

Il  nous  faut  donc  déterminer  ce  qui  caractérise,  au  point  de  vue 
physiologique,  le  sommeil  normal,  quels  en  sont  les  concomitants. 
Cela  a d’autant  plus  d’importance  qu’on  a fréquemment  cherché 
dans  ces  concomitants  des  données  relatives  au  mécanisme  du  som- 
meil et  à ses  causes,  comme  nous  aurons  occasion  de  le  constater 
en  exposant  les  théories  du  sommeil. 

Nous  allons  envisager  successivement,  sans  nous  demander  si 
elles  sont  provoquées  par  l’état  de  sommeil  ou  si  elles  le  provoquent, 
les  variations  qu’on  peut  constater  dans  les  divers  phénomènes 
circulatoires,  respiratoires,  sécrétoires,  sensitivo-moteurs,  etc.,  en 
l’état  actuel  de  nos  connaissances,  et  nous  comparerons  ces  données 
à celles  qui  nous  sont  fournies  relativement  aux  états  voisins  du 
sommeil  quotidien  et  qu’on  a souvent  tendance  à identifier  avec  lui. 

Traitant  d’abord  des  phénomènes  circulatoires,  nous  passerons 
en  revue  Vactivité  cardiaque,  les  'phénomènes  vaso-moteurs,  et  la 
pression  artérielle. 
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I 

l’activité  cardiaque 

C’est  un  fait  maintes  fois  constaté  et  universellement  admis  que 
la  diminution  de  fréquence  des  battements  cardiaques  pendant  le 
sommeil,  chez  les  animaux  et  chez  l’homme.  Galien  (1)  l'avait  déjà 
remarqué,  et  Boeriiave  le  signale. 

Chez  l’homme,  on  admet,  en  général,  que  le  nombre  des  pulsa- 
tions à la  minute  est  diminué  d’une  dizaine  d’unités  (Ch.  Féré2). 
Chez  le  jeune  enfant,  Bouchut  trouve  une  diminution  plus  considé- 
rable, de  15  à 20  pulsations  : entre  15  jours  et  6 mois,  le  pouls  pas- 
serait de  140  dans  la  veille  à 121  dans  le  sommeil  ; entre  6 mois  et 
2 ans,  de  128  à 112. 

Chez  le  nouveau-né  de  1 à 10  jours,  on  trouve,  d’après  dix  me- 
sures de  P.  Balard,  une  réduction  d’une  douzaine  de  pulsations 
(^144,2  dans  la  veille  et  132,4  dans  le  sommeil). 

Chez  un  enfant  de  10  ans.  François  Franck,  d’après  des  docu- 
ments inédits  communiqués  à Tournât,  aurait  noté  une  réduction 
proportionnelle  d’un  cinquième.  Les  chiffres  anciens  de  Ham- 
BERGER  indiquent  une  réduction  moindre  chez  un  enfant  de  11  ans 
(le  pouls  passant  de  90  à 80)  et  chez  un  enfant  de  8 ans  (réduction 
de  100  à 89  pulsations). 

Mais  il  y a lieu  de  se  demander  dans  quelle  mesure  la  diminu- 
tion de  fréquence  des  battements  cardiaques  relève  directement 
du  sommeil. 

Un  sait  en  effet  que  cette  fréquence  est  fonction  de  l’activité 
musculaire  et  de  l’activité  intellectuelle:  dans  le  repos,  il  y a dimi- 
nution relative  de  la  fréquence  du  pouls,  et,  dès  lors,  on  ne  doit 
comparer  l’état  de  sommeil  qu’à  un  état  de  repos. 

D’autre  part,  chez  l’homme,  le  sommeil  implique,  de  façon  à peu 
près  constante,  une  position  horizontale  ; or  il  se  manifeste  une 
influence  notable  de  la  position  sur  la  fréquence  du  pouls,  qui  est 
plus  grande  chez  l’homme  debout  que  chez  l’homme  assis,  chez 
l’homme  assis  que  chez  l’homme  couché  : d’une  position  à l’autre 
le  pouls  s’abaisse  de  79  à 70  et  de  70  à 67  pulsations  par  minute, 
d’après  Guy,  soit,  entre  les  positions  extrêmes,  une  différence  de  plus 
d’un  septième,  chez  les  sujets  mâles  (100  déterminations)  et  de  89 

(1)  « Motus  arteriarum  venarumque...  fit  fortior,  lentior,  æquabilior  » 
(iii,  p.  277). 
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à 8^  et  de  82  à 80,  soit  une  différence  maxima  d’un  dixième,  chez 
les  femmes  (50  déterminations).  En  outre  la  différence  serait  plus 
grande  lorsque  le  pouls  serait  plus  rapide. 

La  différence  moyenne,  chez  50  soldats,  entre  les  positions  droite 
et  couchée,  a été  trouvée  par  Schapir,  de  14  pulsations,  avec 
chifffres  extrêmes  de  2 et  de  34,  et  Potaix  a donné  une  différence 
moyenne  de  15  unités  (6  déterminations). 

J'ai,  personnellement,'  obtenu  une  valeur  presque  identique  de 
IG  pulsations  de  différence,  comme  moyenne  de  18  déterminations, 
indiquant  77,8  pulsations  chez  le  sujet  debout,  65,3  chez  le  sujet 
assis  et  61,2  chez  le  sujet  couché.  La  réduction  de  fréquence  dépas- 
serait un  cinquième. 

On  peut  noter  que  la  différence  entre  la  position  assise  et  la  posi- 
tion coucliée  est  assez  minime;  il  suffirait  d’ailleurs  d’élever  le  bras 
jusqu’à  la  position  horizontale  pour  obtenir  un  ralentissement  du 
pouls,  d’après  Mauey  1,  cet  effet  étant  attribué  par  cet  auteur  à 
l’élévation  de  pression,  mais  pouvant  être  masqué  par  une  accélé- 
ration du  pouls  corrélative  à l’effort  musculaire  nécessité  par  le  main- 
tien du  bras. 

Il  est  en  tout  cas  nécessaire,  pour  déterminer  l’influence  possible 
du  sommeil,  de  ne  comparer  la  fréquence  du  pouls  chez  le  sujet 
endormi  qu’à  celle  qui  peut  être  mesurée  chez  le  sujet  couché  et  au 
repos. 

Enfin,  il  y a lieu  de  tenir  compte  de  la  variation  nycthémérale 
régulière  de  la  fréquence  des  battements  cardiaques. 

Colombo  a signalé,  chez  un  individu,  des  variations  énormes, 
allant  jusqu’à  46  pulsations  (de  44  à 90),  avec  maxima  après  les  repas, 
vers  2 heures  de  l’après-midi  et  entre  9 heures  et  11  heures  du 
soir,  et  dépression  nocturne.  Vasciiide  1 signale  les  mêmes  maxima, 
à 2 heures  (81)  et  9 heures  du  soir  (79),  avec  minimum  à 3 heures 
du  matin  (64)  ; Binet  et  Courtier,  d’après  des  déterminations  faites 
sur  Courtier,  notent  aussi  un  minimum  à 3 heures  du  matin  (82,5) 
avec  maxima  de  1 h.,  1^2_à,3  heures  de  l’après-midi  (105-108)  et 
à 9 heures  du  soir  (9^7,5),  mais  avec  un  troisième  maximum  à 
10  heures  du  matin  (90-105). 

Von  Baerensprung,  dont  les  chiffres  ont  été  rapportés  par  Prompt, 
trouve  ses  maxima  à midi  (105,6  ; 101)  et  à 9 heures  du  soir,  et  son 
minimum  vers  minuit  (75,5;  71,3). 

Faisant  également  quelques  recherches  sur  le  comportement  du 
pouls  au  cours  d’une  journée,  j’ai  retrouvé  les  maxima  consécutifs 
aux  repas,  à 2 heures  (90)  et  10  heures  du  soir  (76),  avec  minimum 
vers  5 heures  du  matin. 
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Le  taux  moyen  du  pouls  diurne  serait  supérieur  d’environ  un 
quart  au  taux  nocturne,  d’après  Eu.  Smith. 

Le  rythme  nycthéméral  du  pouls,  avec  croissance  du  matin  jusque 
vers  2 heures  de  l’après-midi,  décroissance  faible  et  lente,  ascension 
vers  9 heures  à 11  heures  du  soir,  diminution  rapide  jusque  vers 
3 à 5 heures  du  matin  (particulièrement  rapide  de  1 heure  à 3 heures, 
d’après  Rummo  et  Ferrannini)  et  ascension  consécutive,  paraît  assez 
constant  chez  des  sujets  prenant  leurs  repas  vers  midi  et  7 heures 
et  demie  du  soir  et  se  couchant  vers  minuit,  jusque  vers  7 ou 
8 heures  du  matin. 

Dans  la  décroissance  nocturne,  il  y a évidemment  une  accen- 
tuation lorsque  le  pouls  est  compté  dans  la  position  horizontale, 
et  non  plus  dans  la  station  verticale. 

Seulement  on  peut  se  demander  s’il  n’y  a pas  en  outre  une 
influence  propre  du  sommeil  comme  il  paraît  y en  avoir  une  de  la 
phase  de  digestion  qui  suit  les  repas.  Mais,  à cet  égard,  Colombo  a 
constaté,  chez  un  sujet  ne  prenant  pas  ses  repas  aux  heures  habi- 
tuelles et  restant  éveillé  la  nuit,  que  le  pouls  continuait,  aux  mêmes 
heures,  à présenter  des  accélérations  ou  des  ralentissements.  Le 
rythme  nycthéméral  paraît  garder  son  indépendance  dans  ce  cas, 
et  cela  montre  que  les  repas  ni  le  sommeil  n’engendrent  directe- 
ment l’accélération  ou  le  ralentissement  constaté  sur  les  courbes 
de  fréquence. 

D’ailleurs,  on  a noté  depuis  longtemps  (En.  Smith)  que  le  mini- 
mum du  pouls  ne  coïncidait  pas  avec  le  maximum  de  profondeur 
du  sommeil,  qui  tombe  environ  2”  heures  après  le  début  du  som- 
meil; le  minimum  du  pouls  a lieu  entre  1 heure  et  5 heures  du 
matin,  en  général  vers  3 heures. 

L’influence  du  sommeil  n’apparaît  donc  pas  si  claire  ni  si  simple 
qu’on  le  dit  généralement.  En  fait,  chez  un  sujet  dormant  dans  la 
journée,  les  battements  cardiaques  sont  beaucoup  plus  fréquents 
que  chez  un  sujet  couché,  mais  veillant,  dans  le  milieu  de  la  nuit. 
Et,  si  l’on  compte  les  battements  cardiaques  avant,  pendant  et  après 
une  phase  de  sommeil,  en  un  court  espace  de  temps,  et  dans  une 
position  constante,  on  ne  note  pas  d’influence  bien  appréciable  de 
l’état  hypnique;  il  y a bien,  en  général,  il  est  vrai,  au  moment  même 
du  réveil,  une  accélération  passagère  du  pouls  (1),  mais  la  fréquence 
retombe  souvent,  chez  le  sujet  au  repos  et  immobile,  au-dessous 
même  du  taux  du  sommeil. 

(1)  Brodmann  2 considère  que  le  réveil  produit  normalement  un  ralentisse- 
ment du  pouls,  et  qu’il  n’y  a accélération  que  dans  le  cas  de  réveil  émotif. 
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PoTAiN  note  chez  im  sujet,  au  réveil,  62  pulsations,  puis,  un  quart 
(hheure  après,  60. 

Voici,  à titre  d’exemple,  deux  de  mes  observations  à cet  égard  : 
Pendant  le  sommeil,  à 5 heures  du  matin,  je  compte  72  pulsations 
chez  un  sujet,  au  réveil  76,  et,  cinq  minutes  après,  70.  Dans  un 
autre  cas,  je  note  successivement,  dans  le  sommeil,  72  pulsations, 
76  et  84;  au  réveil,  75  et  72. 

Le  sommeil  est  donc  compatible  avec  une  assez  grande  fréquence 
des  battements  cardiaques  — des  accélérations  pouvant  se  produire 
sous  l’influence  de  phénomènes  cérébraux  sans  interrompre  le  som- 
meil — et  inversement  on  rencontre  parfois,  dans  la  veille,  une  fré- 
quence très  diminuée  de  ces  battements. 

On  ne  doit  nullement,  comme  le  fait  par  exemple  Marie  de  Mana- 
céine2(p.  15),  opposer  la  fréquence  du  pouls  d’un  sujet  éveillé,  actif 
et  debout,  à 7 lieures  du  soir,  avec  celle  du  sujet  endormi  et  couché, 
à minuit,  pour  montrer  l’influence  du  sommeil.  En  réalité,  cette 
influence,  si  elle  tend  à accentuer  la  descente  nocturne  de  la  courbe 
de  fréquence,  se  ramène  à celle  du  repos  musculaire  et  cérébral 
dans  la  position  horizontale  qu’entraîne  le  sommeil,  mais  qui  n’im- 
plique point  nécessairement  le  sommeil. 

Nous  aurons  fréquemment  à revenir  sur  cette  considération,  pour 
montrer  que,  quand  on  oppose  un  sujet  éveillé  à un  sujet  endormi, 
on  n’oppose  point  le  sommeil  à la  veille,  exclusivement,  mais  tout 
un  complexus  de  circonstances  à un  autre  complexus  très  différent  ; 
et  lorsqu’on  fait  la  part  des  divers  éléments  de  ces  complexus,  on 
constate  que,  dans  bien  des  cas,  celle  ({ui  doit  revenir  au  sommeil 
est  bien  minime. 

La  diminution  de  fréquence  des  battements  cardiaques  s’accom- 
pagne, dans  le  sommeil,  d’une  plus  grande  lenteur  de  contraction, 
le  cœur  projetant  des  ondes  que  Potain  qualifie  de  ((  plus  volumi- 
neuses ))  parce  qu’elles  se  traduisent  à l’inscription  sphygmogra-' 
phique  par  un  ressaut  moins  brusque,  à sommet  plus  arrondi,  avec 
diminution  de  l’ampleur  du  ressaut  secondaire  (dicrotisme)  provo- 
qué par  le  choc  en  retour  du  sang  au  moment  où  la  diastole  entraîne 
la  fermeture  des  valvules;  ce  sont  là  des  conséquences  de  la  moin- 
dre brusquerie  de  la  systole  et  de  la  diastole,  le  cœur  se  laissant 
plus  lentement  et  plus  complètement  distendre  par  le  sang  qu’il 
chasse  ensuite  par  un  resserrement  plus  progressif  (1). 

(1)  Pachon  4 (p.  1148)  a signalé  que  l’onde  dicrote  du  pouls  était  d’autant 
moins  accentuée  que  la  vitesse  de  décontraction  du  cœur  était  moins  grande, 
c’est-à-dire  que  le  cœur  était  plus  ralenti.  Mais  il  faut  naturellement  supposer 
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Les  phénomènes  ne  sont  naturellement  pas  plus  caractéristiques 
(lu  sommeil  ({ue  les  variations  de  fréquence  ; ils  sont  caractéris- 
tiques (le  la  position  horizontale  et  du  repos  nocturne  ; et  des  ins- 
criptions cardiographiques  prises  dans  le  sommeil  diurne  ne  m’ont 
pas  donné  de  diminution  de  la  force  des  systoles. 

Plus  complexe  })araît  être  le  mécanisme  du  fait,  constaté  par 
Patrizi2,  que,  dans  le  sommeil,  la  vitesse  de  propagation  de  Ponde 
pulsatile  est  sensiblement  diminuée.  De  fait,  cet  auteur  a mesuré, 
chez  un  enfant  de  13  ans  atteint  de  brèche  crânienne,  le  retard  du 
pouls  volumétrique  des  pieds  sur  le  pouls  cérébral  ; il  a trouvé  que, 
dans  la  journée  — sans  dire  si  le  sujet  était  couché,  ce  qui  paraît 
probable  — ce  retard,  sur  un  parcours  artériel  d’un  peu  plus  d’un 
mètre  (1  m.  04  d’après  des  mesures  sur  le  cadavre),  était  de  16  ; 
la  nuit,  pendant  le  sommeil,  le  retard  était  de  0®^*^  18  à en 

moyenne  la  vitesse  de  propagation  se  montrait  égale  à 6 m.  50  par 
seconde  dans  la  veille,  à 5 m.  77  dans  le  sommeil. 

Mais,  là  encore,  l’opposition  du  jour  et  de  la  nuit  complique  celle 
de  la  veille  et  du  sommeil. 

François  Franck  aurait  également  constaté  (d’après  des  documents 
inédits  communiqués  à Tournay)  l’augmentation  du  retard  du 
pouls  artériel  sur  le  cœur,  en  même  temps  que  la  disparition  du 
dicrotisme. 

Ainsi  l’onde  sanguine  est  ralentie  dans  le  sommeil,  et  probable- 
ment aussi  l’ondée  sanguine,  la  vitesse  du  transport  matériel  du 
sang,  qui  dépend  de  l’intensité  et  de  la  brusquerie  de  la  systole  car- 
diaque d’une  part,  et  d’autre  part  de  la  facilité  d’écoulement,  c’est- 
à-dire  de  la  vaso-dilatation,  se  trouvant  réduite. 

Majs,  en  ce  qui  concerne  l’onde  pulsatile,  elle  dépend  de  nombreux 
facteurs  (Marey2).  Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  elle  est  propor- 
tionnelle à la  force  élastique  (1)  et  à l’épaisseur  des  parois  du  tube 
où  elle  se  propage,  et  inversement  proportionnelle  à la  densité  du 
liquide  et  au  diamètre  du  tube  (2). 

que  la  tension  artérielle  reste  constante,  ou  tout  au  moins  qu’il  n’y  a pas  de 
phénomène  de  vaso-dilatation  susceptible  d’accentuer  le  dicrotisme. 

(1)  La  force  élastique  est  i’inverse  de  l’extensibilité,  et  se  mesure  comme  une 
résistance  à un  effort  de  traction. 


exprime  ces  diverses  propor- 

s.  d 


(2)  La  formule  de  Moens,  V = c 


tionnalités,  c étant  une  constante,  l’intensité  de  la  pesanteur,  a l’épaisseur  des 
parois,  d le  diamètre  du  tube,  et  s la  densité.  Une  série  de  recherches  inédites 
m’ont  permis  de  constater  qu’il  était  nécessaire  d’introduire,  avec  un  exposant, 
au  dénominateur,  la  viscosité,  à côté  de  la  densité. 
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De  ces  facteurs,  il  en  est  deux  qui  peuvent  varier  physiologique- 
ment, c’est  l’élasticité  des  parois  et  leur  épaisseur,  l’élasticité  aug- 
mentant quand  l’épaisseur  diminue,  mais  plus  vite,  si  la  pression 
croît  dans  le  système  artériel,  et  inversement.  En  fait,  l’abaissement 
de  pression  diminue  la  vitesse  de  propagation,  par  suite  d’une 
diminution  notable  de  la  force  élastique  (Mârey2). 

En  général  cette  diminution  de  vitesse  est  compensée  par  la  brus- 
querie plus  grande  de  la  projection  systolique  du  sang  dans  l’aorte, 
facilitée  justement  par  l’abaissement  de  pression  vasculaire,  étant 
donné  que  la  vitesse  initiale  de  l’onde  dépend  justement  de  cette 
brusquerie  de  projection.  Mais,  quand  la  force  des  battements  car- 
diaques diminue,  quand  la  systole  est  plus  paresseuse,  comme  dans 
le  repos  nocturne  du  sujet  couché  et  endormi,  cette  vitesse  initiale 
étant  diminuée,  le  retard  du  pouls  artériel  s’augmente  d’autant 
plus  qu’il  y a en  général  abaissement  de  la  tension  vasculaire, 
comme  nous  le  verrons,  et  par  conséquent  en  outre  ralentissement 
dans  la  propagation  de  l’onde  pulsatile. 

Dans  un  cas  de  sommeil  diurne,  où  l’intensité  de  la  systole  — 
d’après  le  tracé  cardiographique  — n’était  pas  modifiée,  je  n’ai  pas 
trouvé  de  variation  dans  le  retard  du  pouls  radial  sur  le  pouls 
cardiaque  dans  les  deux  cas).  11  est  donc  fort  probable  que 

c’est  bien  dans  la  moindre  brusquerie  de  la  systole  que  réside  la 
cause  principale  de  la  moindre  vitesse  du  pouls  dans  le  sommeil. 


11 

LA  DISTRIBUTION  DU  SANG  DANS  LE  SYSTÈME  CIRCULATOIRE, 

LES  PHÉNOMÈNES  VASO-MOTEURS 

C’est  une  des  recherches  les  plus  fréquemment  poursuivies,  rela- 
tivement à la  physiologie  du  sommeil,  que  celle  des  variations  pro- 
voquées par  cet  état  dans  la  quantité  de  sang  des  diverses  régions 
somatiques,  que  celle  des  phénomènes  vaso-moteurs  hypniques.  La 
principale  raison  en  est  que  de  nombreuses  théories  du  sommeil  se 
sont  appuyées  sur  l’existence  d’une  anémie  ou  au  contraire  d’une 
congestion  du  cerveau  pour  expliquer  la  cessation  plus  ou  moins 
complète  du  fonctionnement  de  cet  organe.  Les  théories  étaient 
contradictoires,  et  nous  allons  voir  que  les  données  expérimentales 
ne  laissent  pas  de  se  contredire  aussi  parfois  dans  une  certaine 
mesure. 

Nous  laissons  de  coté  naturellement  tous  les  travaux  dont  les 
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auteurs  se  sont  contentés  de  supposer  que  les  choses  devaient  se 
passer  de  telle  ou  telle  façon  d’après  des  indices  plus  ou  moins 
vagues,  comme  la  contraction  de  la  pupille  (Gubler,  Drouin,  Langlet), 
généralement  interprétée  comme  une  preuve  de  congestion,  ou  l’état 
de  la  circulation  rétinienne,  la  contraction  des  vaisseaux  ayant  été 
constatée  par  IIugulings  Jackson  1 au  moment  de  l’endormissement, 
et  la  dilatation  au  réveil,  chez  une  enfant. 

Nous  laissons  également  de  côté  les  observations  relatives  au 
sommeil  chloroformique  ou  morphinique,  comme  celles,  partout 
citées,  de  Durham,  de  Hammond  4,  de  Binz  2,  concluant  à l’anémie  : 
nous  reviendrons  sur  ces  auteurs  à propos  des  théories  vaso- 
motrices du  sommeil. 

Enfin  bien  des  observations  ont  un  caractère  insuffisamment  pré- 
cis pour  qu’on  puisse  y accorder  grande  créance. 

C’est  ainsi  que  l’on  a signalé,  dans  le  sommeil,  la  dépression  des 
fontanelles  (1)  chez  les  enfants  (Hammond  4,  Vierordt  ;)  ou,  chez 
des  individus  atteints  de  fracture  de  la  base  du  crâne,  la  diminution 
ou  la  cessation  de  l’écoulement,  par  les  oreilles,  du  liquide  cépha- 
lorachidien (Hilton,  De  Manacéine2,  p.  45),  tous  phénomènes  qui 
indiqueraient,  en  accord  avec  les  observations  des  auteurs  précités 
sur  les  narcoses,  une  vaso-constriction  cérébrale  (2). 

La  pâleur  plus  grande  de  l’ccorce  pendant  le  sommeil,  a été  notée 
chez  de  jeunes  chiens  trépanés  par  Tarciianoff,  et  chez  un  certain 
nombre  d’individus  atteints  de  brèche  crânienne,  les  observations 
les  plus  anciennes  étant,  d’après  Sergueyeff  (H,  p.  951),  celles  de 
Boissier  de  Sauvages  et  d’un  autre  praticien,  à Montpellier,  dans  le 
cours  du  xviii®  siècle,  et  celles  d’AMON,  au  cours  de  la  guerre  améri- 
caine de  Sécession,  auxquelles  s’ajoutent  celles  de  Blümenthal. 

Moins  encore  que  ces  observations,  on  ne  peut  admettre,  en  ce  qui 
concerne  l’état  de  la  circulation  cérébrale,  le  raisonnement  qui  se 
fonde  sur  la  constatation  d’une  vaso-dilatation  périphérique,  pour  en 
déduire  une  vaso-constriction  cérébrale  ; ce  raisonnement  implique 
un  antagonisme  nécessaire  entre  la  circulation  cutanée  et  la  circu- 
lation intra-crânienne  ; or,  cet  antagonisme  apparaît  bien  en  fait 

(1)  Ce  fait  a été  nié  par  Kennedy  après  une  longue  et  minutieuse  enquête. 

(2)  On  peut  signaler,  à titre  de  curiosité,  les  observations  d’A.  Bianchi  sur  la 
phonendoscopie  cérébrale,  avec  délimitation,  par  frottement,  de  la  région  de  la 
cavité  crânienne  occupée  par  tes  lobes  antérieurs  du  cerveau  : l’espace  interlo- 
baire serait  très  marqué  au  réveil  dans  la  zone  frontale,  il  augmenterait,  reste- 
rait stable,  puis  diminuerait  le  soir,  avec  minimum  dans  le  sommeil  et  augmen- 
tation dès  avant  le  réveil.  Les  variations  seraient  l’indice  de  variations  inverses 
du  volume  cérébral.  Mais  une  telle  méthode  laisse  place  à une  trop  grande 
imprécision. 
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pendant  le  travail  intellectuel,  pendant  l’effort  mental,  où  la  vaso- 
constriction périphérique,  très  constante  (1),  accompagne  une  vaso- 
dilatation cérébrale  qu’ont  mise  hors  de  doute  les  expériences  plé- 
thymographiques  effectuées  par  Mosso  sur  des  sujets  atteints  de 
brèches  crâniennes,  et  répétées  avec  un  même  succès,  en  dehors 
de  l’échec  de  GavazzaniI,  par  Morselli  et  Bordoni-Uffreduzzi  et  par 
Binet  et  Sollier  ; mais,  bien  que  Mosso  1 ait  cru  à une  époque  que 
la  circulation  cérébrale  se  trouvait  étroitement  dépendante  de  la 
circulation  périphérique,  l’autonomie  de  la  première  a été  pleine- 
ment démontrée  par  de  très  nombreux  faits  : c’est  avec  le  grand 
réservoir  abdominal  que  se  fait  la  compensation  des  afflux  ou  des 
reflux  sanguins  des  régions  périphériques,  comme  l’ont  montré 
Dastre  et  Morat,  et  en  général,  aussi  de  la  région  cérébrale  (4)  ; 
c’est  pourquoi,  dans  ces  régions  et  dans  le  cerveau,  il  peut  y avoir 
simultanément  vaso-constriction  ou  vaso-dilatation. 

Seule  l’expérience  pléthysmographique  directe  est  dès  lors  sus- 
ceptible de  déterminer  s’il  se  produit  dans  le  sommeil  anémie  ou 
hyperémie  cérébrale  relative,  et,  d’une  façon  générale,  d’établir  les 
variations  dans  la  distrilmtion  du  sang  qu’entraîne  le  sommeil. 

Les  i)rincipales  recherclies  à cet  égard  sont  celles  de  Mosso  4,  de 
Brodmann2,  de  Siiepard2-3,  de  Rummo  et  Ferrannini  et  de  Czer- 
ny2(3). 

Mosso,  chez  ses  deux  sujets,  et  en  particulier  chez  Bertino,  cons- 
tata, dès  le  début  du  sommeil  un  abaissement  de  la  courbe  pléthys- 
mographi([ue  cérébrale,  décelant  la  vaso-constriction,  avec  une. 
vaso-dilatation  de  l’avant-bras,  qui,  pour  Mosso,  devait  commander, 
par  attraction  du  sang  vers  la  périphérie,  la  décongestion  du  cer- 
veau. Au  réveil,  c’était  l’inverse,  il  y avait  vaso-constriction  périphé- 
rique et  accroissement  du  pouls  cérébral.  Dans  le  sommeil,  d’ailleurs, 
les  excitations  — incorporées  ou  non  à un  rêve  du  sujet  — produi- 
saient une  ascension  passagère  de  la  courbe  volumétrique  du  cer- 
veau, indiquant  un  afflux  du  sang  momentanément  plus  considé- 
rable. 

La  question  pourrait  paraître  définitivement  tranchée  par  ces 


(1)  Cf.  L’Her.minier;  V.  Pachon  et  F.  L’Her.minier  ; Binet  et  Courtier,  1,  p.  Uti- 
le? et  II  ; Mac  Dougall  ; J. -K.  Angell  et  II. -B.  Thomson;  Hugo  Hirsch;  Gley 
(p.  74-83).  C)n  trouvera,  dans  l’ouvrage  de  Gley,  la  reproduction  des  principaux 
tracés,  très  démonstratifs  de  L’Herminier  et  Pachon  (Fig.  8-12,  p.  79-81;. 

(2)  Cf.  Wertheimer2;  François  Franck  et  Pitres;  Ch.  Richet 8. 

(3)  Nous  laissons  de  côté  quelques  auteurs  dont  les  affirmations  concernant 
le  moindre  afflux  hypnique  du  sang  dans  le  cerveau  sont  insuffisamment  justifiées, 
comme  Weir  Mitchell,  Sawyer,  Burckhardt,  etc. 
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expériences  très  nettes;  il  n’en  est  rien  cependant,  car  ces  résultats 
sont  loin  d’avoir  été  unanimement  confirmés,  bien  que  Mosso  8 
lui-même  ait  obtenu  des  résultats  identiques  par  une  autre  mé- 
thode, méthode  ingénieuse,  applicable  à un  individu  quelconque, 
qu’il  suffisait  de  faire  coucher  en  équilibre  sur  une  balance  spéciale 

— la  balance  de  Mosso  — pour  noter,  grâce  à la  rupture  de  l’équi- 
libre, les  afflux  du  sang  pouvant  se  produire  dans  la  région  infé- 
rieure ou  dans  la  région  supérieure  du  corps,  comprenant  la  région 
céphalique;  le  sommeil  entraînait  une  diminution  de  poids  de  la 
région  supérieure,  et  le  réveil  une  augmentation;  les  excitations 
dans  le  sommeil  suffisaient  pour  faire  pencher  la  balance  du  côté  de 
la  tête. 

Mais  Czerny2,  chez  un  enfant  de  vingt  mois  atteint  de  brèche  crâ- 
nienne, comme  les  sujets  des  premières  expériences  de  Mosso,  cons- 
tata une  élévation  de  la  courbe  du  pouls  cérébral  (avec  exagération 
de  l’amplitude  pulsatile)  dans  le  sommeil  et  une  diminution  au 
réveil;  l’hyperémie  du  cerveau  se  serait  accentuée  au  début  du  som- 
meil jusqu’à  faire  coïncider  son  maximum  avec  le  maximum  de 
profondeur  du  sommeil. 

Il  y a là  contradiction  absolue  avec  les  résultats  de  Mosso.  Cette 
même  contradiction  se  retrouve  quand  on  s’adresse  aux  expériences 
de  Shepard2-3,  qui,  chez  deux  adultes,  signale  aussi  un  accroisse- 
ment marqué  du  volume  cérébral  dans  le  sommeil,  s’accentuant 
avec  la  profondeur;  et,  loin  de  se  montrer  passivement  subie  à la 
suite  de  modifications  inverses  de  la  périphérie,  cette  hyperémie 
est  parallèle  à celle  que  Shepard  constate  dans  les  membres. 

Enlin  il  y aurait  bien  parfois  vaso-constriction  cérébrale,  incons- 
tante et  passagère  au  début  du  sommeil,  mais  cette  même  vaso- 
constriction — parallèle  encore  à la  vaso-constriction  périphérique 

— se  rencontrerait  toujours  au  moment  du  réveil  et  sous  l’influence 
des  excitations  qui  le  provoquent. 

Brodmann  2,  qui  étudia  un  sujet  de  47  ans,  trépané,  se  trouve 
d’accord  avec  Shepard  : employant  le  sphygmomanomètre  de  Mosso 
pour  le  bras,  et  le  pléthysmographe  à_air  pour  le  cerveau,  il  cons- 
tata dans  l’assoupissement  une  légère  tendance  à la  vaso-dilatation 
périphérique  — conformément  aux  résultats  de  Lehmaxn  — et  une 
augmentation  relative  du  volume  cérébral  ; le  début  du  sommeil  est 
nettement  marqué  par  une  vaso-dilatation  cérébrale  — sans  la  vaso- 
constriction passagère  parfois  notée  par  Shepard  — accompagnée  en 
général  par  une  vaso-dilatation  périphérique  ; et,  pendant  tout  le 
cours  du  sommeil  la  masse  sanguine  du  cerveau  reste  plus  grande 
que  dans  la  veille,  tandis  qu’en  revanche,  au  réveil,  il  se  produit 
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une  forte  vaso-constriction,  brusque  et  en  général  passagère,  mais 
sans  que  la  vaso-dilatation  consécutive  se  montre  aussi  intense  que 
durant  le  sommeil;  à la  périphérie,  il  se  produit  une  oscillation  — 
vaso-constriction  légère  suivie  de  vaso-dilatation  — qui  laisse  le 
volume  des  membres  sensiblement  identique. 

Tout  ceci  concerne  le  réveil  spontané,  normal;  mais,  lorsque  le 
réveil  provoque  une  émotion  chez  le  sujet,  on  constate  une  vaso- 
dilatation générale  très  intense  — à la  fois  brachiale  et  cérébrale 
— avec  bientôt  une  vaso-constriction  cérébrale  extrêmement  forte. 

Rummo  et  Ferrannini,  qui  observèrent  deux  sujets,  jeunes  gens  de 
24  et  12  ans,  distinguèrent,  dans  le  sommeil,  plusieurs  périodes  : 
il  y aurait  d’abord  une  vaso-contriction  cérébrale  (de  10  heures  du 
soir  à 1 heure  du  matin),  avec  légère  vaso-dilatation  périphérique, 
puis  hyperémie  généralisée,  suivie  l)ientôt  d’ischémie  uniquement 
périphérique  (de  1 heure  à 3 heures  du  matin);  enlin  la  vaso-cons- 
triction cérébrale  reprendrait  jusqu’au  spasme,  peu  avant  le  réveil 
(de  3 heures  à 6 heures  du  matin),  tandis  que  l’état  périphérique  se 
montrerait  très  inconstant  (avec  vaso-dilatation  ou  au  contraire 
accentuation  de  la  constriction)  ; ensuite  on  aurait  à nouveau  de 
l’hyperémie  cérébrale,  quelques  instants  après  le  réveil. 

Enlin  Mosso  10  lui-même  constata,  en  certains  cas,  un  afflux  de 
sang  au  cerveau  dans  le  délmt  du  sommeil,  contredisant  ses  propres 
résultats  ! 

En  somme,  reprenant  la  question  tout  récemment,  et  dégageant 
les  résultats  des  recherches,  Ernst  Weber  conclut  que,  dans  le 
travail  intellectuel,  il  y a augmentation  de  la  quantité  de  sang  dans 
le  cerveau  et  les  organes  abdominaux,  avec  diminution  dans  les 
membres  et  le  tronc;  et,  dans  le  sommeil,  augmentation  dans  les 
membres  et  le  tronc,  et  dans  le  cerveau,  avec  diminution  au  con- 
traire dans  les  organes  alidominaux. 

Mais  ces  conclusions  établissent  le  phénomène  le  plus  fréquem- 
ment constaté;  du  fait  des  contradictions  entre  les  observateurs, 
on  peut  conclure  que  le  sommeil  n’est  pas  directement  et  nécessai- 
rement lié  à un  état  déterminé  de  distribution  du  sang  dans  les 
diverses  régions  somatiques. 

La  vaso-dilatation  périphérique  paraît  évidemment  très  générale; 
elle  entraîne  quelques  conséquences,  telles  que  la  diminution  appa- 
rente du  nombre  des  globules  sanguins  dans  les  capillaires,  tandis  v 
que,  dans  le  travail  intellectuel,  la  vaso-constriction  provoque  une 
augmentation  apparente  de  ce  nombre;  ce  sont  des  faits  que  j’ai  pu 
constater  dans  l’un  et  l’autre  cas,  mais  sur  lesquels  il  est  inutile 
d’insister  car  ils  ne  constituent  qu’une  conséquence  de  l’afflux  ou 
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du  retrait  du  plasma  dans  les  capillaires,  où  les  globules  se  trouvent 
davantage  retenus  et  sont  donc,  suivant  le  cas,  plus  ou  moins  nom- 
hreux  par  unité  de  volume  du  plasma.  Une  autre  conséquence  de 
cette  vaso-dilatation  combinée  au  ralentissement  circulatoire  est  la 
prédisposition  à l’œdème  — si  l’on  admet  le  mot  « œ.dème  » pour 
des  phénomènes  de  gonflement  et  de  stase  relative  — appréciée  par 
ÜEVAUx  2 d’après  la  persistance  des  empreintes  cutanées  : cette  per- 
sistance passerait,  en  moyenne,  de  2 minutes  et  demie  à 4 minutes 
et  demie  sous  l’influence  du  sommeil.  Le  gonflement  des  paupières, 
accompagnant  la  turgescence  de  la  face  (Mosso  8),  la  tendance  aux 
érections,  l’exaspération  du  prurit  sont  des  phénomènes  secondaires 
liés  à la  stagnation  relative  d’une  grande  quantité  de  sang  dans  les 
capillaires. 

Quelques  questions  accessoires  ont  encore  été  posées  à propos 
des  phénomènes  vaso-moteurs  dans  le  sommeil. 

On  a déclaré  par  exemple  que  les  ondulations  pléthysmographi- 
ques  à longue  période  disparaissaient  chez  les  individus  endormis 
(Lehmann);  ces  ondulations,  très  généralement  appelées  « ondes  de 
Traube-Hering  » alors  que  ce  terme  devrait  être  réservé  aux  ondu- 
lations, ou  mieux  à certaines  ondulations  d’origine  respiratoire,  ont 
été  notées  dans  les  courbes  pléthysmographiques  du  cerveau  au 
cours  du  sommeil  par  Brodmann  2 et  par  Suepard  2-3  qui  les  consi- 
dère comme  particulièrement  nettes  dans  le  sommeil  calme  et  pro- 
fond, peut-être  parce  qu’elles  ne  se  trouvent  pas  alors  masquées 
par  des  perturbations  variées. 

Hqwell,  qui  a étudié  la  pléthysmographie  périphérique,  considère 
même  comme  caractéristiques  du  sommeil  des  ondulations  de  cet 
ordre,  mais  à très  longue  période,  oscillant  entre  les  extrêmes  d’une 
demi-heure' au  minimum  et  d’une  heure  et  demie  au  maximum. 

Enfin  les  ondulations  respiratoires  s’accentueraient  également 
dans  le  sommeil,  s’effaçant  sous  l’influence  des  excitations  (Siie- 
pard);  mais  ce  sont  là  des  phénomènes  qui  paraissent  dépendre 
des  variations  de  la  respiration,  les  ondes,  qui  donnent  une  ascen- 
sion expiratoire  et  une  chute  inspiratoire  (L.  Frédéricq  1,  Salathé, 
Ragosin  et  Mendelsohn,  Binet  et  Sollier)  avec  un  certain  décalage 
pouvant  parfois  rendre  difficile  la  synchronisation  (2),  diminuant 

(1)  Une  idée  analogue  sur  le  rythme  vaso-moteur  caractéristique  du  sommeil 
a été  émise  par  Vascuide  10  et  Vurpas. 

(2)  L’augmentation  volumétrique  dans  l’expiration  tient  à ce  que  l’aspiration 
thoracique  dans  la  phase  inspiratoire  ayant  attiré  le  sang  veineux  et  diminué 
la  quantité  de  sang  périphérique,  l’expiration  rétablit  l’état  initial.  Mais  Tins- 
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quand  la  respiration  s’accélère,  tandis  qu’une  accentuation  accom- 
pagne au  contraire  le  ralentissement  respiratoire  (BEmoMANN  2). 

En  ce  qui  concerne  le  temps  de  réaction  vaso-motrice  — intervalle 
qui  sépare  les  excitations  sensorielles  des  réactions  de  constriction 
périphérique  ou  de  dilatation  cérébrale,  — Rummo  et  Ferrannini  ont 
noté  qu’il  augmentait  beaucoup  dans  le  sommeil  jusque  vers  3 heures 
du  matin  et  diminuait  ensuite  notablement  (1).  Patrizi  1 a repris 
cette  question,  chez  un  sujet  à brèche  crânienne,  également,  trou- 
vant, pour  le  temps  de  réaction  vaso-motrice  cérébrale,  une  durée 
de  dans  le  sommeil,  mais  ne  réussissant  pas  à le  mesurer  dans 
la  veille  à cause  de  perturbations  perpétuelles.  Pour  le  bras  et  la 
jambe,  les  faits  ne  seraient  pas  du  tout  les  mêmes,  le  temps  de  réac- 
tion vaso-motrice  s’allongeant  beaucoup  dans  le  sommeil  pour  le 
membre  supérieur,  et  au  contraire  se  raccourcissant  un  peu  pour  le 
membre  inférieur  : 


Veille  Sommeil 

Bras  3®®‘=0C  (G4  observations)  5'®‘^39  (60  obs.i 

Jambes  4»'^‘'68  (33  observations)  4®®®27  (33  obs.) 

A.  Mosso  5 a noté  également  pour  le  bras  un  ralentissement  du 
réflexe  vaso-constricteur,  d’environ  une  demi-seconde. 

Telles  sont  les  principales  données  actuellement  connues  sur  les 
phénomènes  vaso-moteurs  dans  le  sommeil;  mais  on  peut  se 
demander  ce  qu’ils  ont  d’essentiellement  lié  à cet  état  physiolo- 
gique. 

Les  comparaisons  s’effectuent,  pour  ces  phénomènes,  chez  des 
individus  couchés,  généralement,  en  sorte  que,  dans  ce  cas,  la 
question  de  l’attitude  ne  joue  pas  de  rôle  et  peut  être  négligée  (2). 

piration,  chez  le  chien  et  chez  l’homme,  entraîne  une  accélération  cardiaque 
qui  élève  la  pression  artérielle,  ce  qui  peut  masquer  le  phénomène  mécanique 
(le  Traube-IIering  et  entraîner  même  des  oscillations  inverses  (Wertheimer  3, 
SivEN);-en  dehors  de  cette  accélération,  il  y a au  contraire  baisse  de  pression 
artérielle  inspiratoire,  accentuant  l’onde  de  Traube-IIering.  L’effet  accélérateur 
de  l’inspiration,  capable  de  masquer  le  Traube-IIering,  ne  se  produit  plus  quand 
il  y a effort  inspiratoire  (Barr,  Williams),  car  cet  effort  entraîne  une  excitation 
des  nerfs  inhibiteurs  du  cœur  (Wertheimer  et  Meyer),  et  par  conséquent  un 
ralentissement,  pouvant  aller  parfois  jusqu’à  l’arrêt  cardiaque. 

(1)  Fano  1 avait  déjà  signalé  un  plus  grand  retard  des  réflexes  vasculaires  dans 
le  sommeil,  en  même  temps  qu’une  intensité  plus  grande;  mais  les  faits  ne 
furent  pas  vérifiés  par  Maragliano  et  Lusoxa. 

(2)  Chez  le  sujet  debout,  les  inclinaisons  de  la  tête  provoquent  une  congestion 
cérébrale  avec  augmentation  d’amplitude  du  pouls,  mais  qui  est  combattue  par 
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11  reste,  dans  la  plupart  des  cas,  que  l’état  de  sommeil  est  étudié 
la  nuit  et  que  le  sujet  se  trouve  dans  des  conditions  de  repos  mus- 
culaire et  mental  qui  permettent  de  mieux  noter  les  ondulations 
rythmiques  des  vaso-moteurs,  en  l’absence  — non  pas  complète, 
mais  relative  — des  perturbations  en  apparence  spontanées,  qui, 
dans  la  veille,  affectent  incessamment  ce  réactif  extrêmement  sen- 
sible de  l’activité  motrice  et  mentale. 

Et,  d’autre  part,  nous  l’avons  déjà  signalé,  le  sommeil  n’est  pas 
lié  à une  distribution  bien  déterminée  du  sang  dans  l’organisme; 
l’état  de  veille  peut  exister  avec  une  distribution  qui  paraît,  pour 
la  circulation  périphérique  et  la  circulation  cérébrale,  sensiblement 
la  même  que  dans  le  sommeil,  et  inversement. 

Howell,  qui  croit  la  vaso-dilatation  périphérique  suffisamment 
essentielle  pour  expliquer  à elle  seule  l’état  de  sommeil  — nous  y 
reviendrons  en  examinant  sa  théorie,  — a publié  des  graphiques  de 
ses  deux  principales  expériences  où  le  sujet,  convenablement  ins- 
tallé avec  la  main  et  une  partie  de  l’avant-bras  dans  un  pléthysmo- 
graphe  à eau,  s’endormait  et  se  réveillait  au  cours  de  l’expérience 
durant  de  une  heure  à six  heures  du  matin  environ.  Or,  on  note, 
avant  le  sommeil,  une  dilatation  très  notable  qui  continue  ensuite 
sans  que  le  début  du  sommeil  soit  marqué  par  une  variation  parti- 
culière de  la  courbe  pléthysmographique  ; et  la  vaso-constriction 
débute  avant  le  réveil  pour  se  continuer  ensuite  : on  aurait  des 
faits  très  analogues  en  l’absence  même  de  sommeil,  aux  mêmes 
heures  de  la  nuit,  à l’intensité  et  à la  régularité  près,  difficiles  à 
obtenir  chez  un  sujet  éveillé,  qui  ne  se  soumet  pas  volontiers  plu- 
sieurs heures  de  suite  au  repos  et  à l’immobilité.  Aussi  ne  faut-il 
pas  s’étonner  que  Rummo  et  Ferrannixi  n’aient  pas  trouvé  exacte- 
ment la  succession  de  leurs  trois  phases  du  sommeil  lorsque  le 
sujet  restait  à veiller  la  nuit;  notons  seulement  qu’ils  n’ont  pas 


une  vaso  constriction  active  i^François  P'raxck  et  Brissaud,  Binet  et  Sollier,  Scia- 
-manna);  dans  la  position  couchée,  il  y a vaso-constriction  et  diminution  d’am- 
plitude du  pouls  cérébral  (Sciamanna).  D’une  façon  générale,  l’influence  de  la 
pesanteur  chez  l’homme  est  toujours  compensée  par  des  réactions  vasculaires  ; 
une  vaso-constriction  abdominale  en  particulier,  empêche,  dans  la  position 
droite,  le  sang  d’affluer  dans  la  masse>iscérale  et  d’anémier  le  cerveau.  Mais, 
chez  les  mammifères  qui  se  tiennent  sur  leurs  quatre  pattes,  le  mécanisme 
abdominal  ne  jouant  pas,  la  position  droite  entraine,  comme  l’a  montré  Léo- 
nard Hill,  une  anémie  cérébrale  rapidement  mortelle,  à moins  qu’un  bandage 
constricteur  empêche  la  distension  de  l’abdomen  par  le  sang  et  remplace  le 
réflexe  vasculaire  absent.  Chez  le  singe,  à moins  de  paralysie  des  vaso-moteurs, 
le  réflexe  compensateur  empêche  le  remplissage  hydrostatique  de  la  cavité  abdo- 
minale. 
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plus  retrouvé  ces  phénomènes  lorsque  le  sujet  dormait  dans  la 
journée  au  lieu  de  dormir  la  nuit,  et  qu’ils  ont  constaté  alors  que  le 
réveil  n’entraînait  aucune  modification,  que  tout  restait  identique 
chez  le  sujet  éveillé  à ce  qu’il  était  pendant  le  sommeil.  Cela  nous 
montre  bien  que  les  divers  phénomènes  qui  constituent  sans  doute 
des  conséquences  indirectes,  plus  ou  moins  éloignées,  de  l’état  de 
sommeil,  ne  sont  pas  nécessairement  étroitement  liés  à cet  état. 


111 

LA  PRESSION  ARTÉRIELLE 

L’étude  du  comportement  de  la  pression  artérielle  ne  peut  appor- 
ter rien  d’absolument  nouveau,  puisque  cette  pression  est  une  résul- 
tante des  deux  facteurs  précédemment  examinés,  l’activité  cardiaque 
et  les  ])hénomènes  vaso-moteurs  ; mais,  en  ce  qui  concerne  ces  der- 
niers, on  ne  les  connaît  que  localement,  tandis  que  la  pression 
dépend  de  variations  dilatatrices  et  constrictrices  généralisées. 
L’étude  de  la  pression  peut  donc  apporter  quelques  données  sur  les 
facteurs  mêmes  dont  elle  dé})end. 

La  mesure  de  la  pression,  à part  une  observation  directe  de  Tar- 
CîiANOFF  sur  des  chiens,  s’effectue  sur  l’homme  par  les  méthodes 
indirectes  de  contrepression  devenues  classiques;  parfois  les  varia- 
tions de  la  pression  sont  induites  de  variations  dans  les  tracés  de 
pouls  volumétrique  : l’induction  est  généralement  possible  en  sui- 
vant les  règles  données  par  Pachon  4 sur  la  variation  respective  du 
volume  général  de  l’organe  et  de  la  hauteur  de  l’onde  pulsatile,  qui 
renseignent  sur  l’origine  du  changement  de  pression  (la  diminution 
du  pouls  indiquant  une  augmentation  de  pression  par  vaso-cons- 
triction  quand  il  y a diminution  volumétrique,  et  par  accroissement 
d’activité  cardiaque  quand  il  y a augmentation  volumétrique,  et 
inversement  pour  l’augmentation  du  pouls  indiquant  des  diminu- 
tions de  pression,  d’origine  vaso-dilatatrice,  quand  il  y a augmen- 
tation volumétrique,  et  d’origine  cardiaque  quand  il  y a diminution). 
La  pression  ainsi  envisagée  est  la  pression  dite  constante,  celle 
qui  se  mesure  pendant  la  diastole,  dans  l’intervalle  de  deux  batte- 
ments cardiaques  ; à chaque  systole  il  se  produit  naturellement  une 
variation  positive  de  la  pression,  de  même  qu’il  y a accélération  de 
fondée  sanguine,  cette  pression  variable,  mesurée  par  la  différence 
des  pressions  diastolique  et  systolique,  dépendant  directement  du 
volume  de  fondée  sanguine  et  de  la  force  de  contraction  projetante. 
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tandis  que  la  pression  constante  dépend  aussi  du  volume  delà  masse 
(le  sang  projetée  et  surtout  du  nombre  d’ondées  projetées  dans 
runité  de  temps,  en  outre,  naturellement,  de  la  résistance  apportée 
dans  les  artères  et  les  capillaires  au  parcours  de  ces  ondées. 

Quand  la  pression  augmente  par  suite  d’une  variation  dans  l’ac- 
tivité cardiaque,  c’est  essentiellement  le  fait  de  l’accélération  des 
battements  qui  entraîne  une  diminution  plus  ou  moins  grande,  mais 
inévitable,  du  débit  à chaque  battement,  c’est-à-dire  une  diminution 
de  la  j)ression  variable  ; inversement  le  ralentissement  entraîne 
une  augmentation  de  ce  débit  à chaque  ondée,  et  par  conséquent  de 
la  pression  variable;  ces  variations  inverses  de  la  pression  variable 
et  de  la  pression  constante  ne  sont  pas  absolument  nécessaires,  parce 
que  la  force  de  projection  systolique  peut  intervenir.  Mais  lés  règles 
de  Pachon  qui  consacrent  le  pouls  à forte  tension  et  le  pouls  à faible 
tension  restent  valables  parce  que,  pour  une  même  pression  variable, 
la  hauteur  île  l’onde  pulsatile  dans  l’artère  est  d’autant  plus  grande 
que  la  distension  préalable  des  parois  est  moindre,  c’est-à-dire  que 
la  pression  est  plus  basse  ; c’est  là  un  phénomène  manométrique,  et 
qui  doit  nous  rappeler  que  la  hauteur  de  l’onde  pulsatile  ne  permet 
pas  de  déterminer  avec  certitude  la  valeur,  même  relative,  de  la 
pression  variable. 

Voyons  maintenant  ce  que  l’on  constate  dans  le  sommeil. 

Nous  avons  tout  d’abord  à faire  la  part  de  ce  qui  peut  être  du  à la 
position  chez  l’homme.  La  diminution  du  nombre  des  battements 
chez  les  sujets  passant  de  la  position  debout  à la  position  assise  ou 
couchée,  permettrait  de  prévoir  une  diminution  de  la  pression,  et, 
de  fait,  on  constate  fréquemment  une  telle  diminution  (1);  mais  ce 
n’est  point  là  un  fait  constant  parce  qu’il  se  produit  une  sorte  de  ré- 
gulation de  la  pression  par  suite  d’une  intervention  de  phénomènes 
vaso-moteurs  actifs,  en  sorte  que  les  changements  de  position  peuvent 
entraîner  des  variations  quelconques,  avec  augmentation  parfois  en 
position  horizontale  et  diminution  en  position  verticale  ; et,  dans  le 
cas  où  la  nouvelle  position  est  gardée  assez  longtemps,  on  peut  voir 
succéder,  à une  augmentation  passagère,  une  diminution  durable, 
ou  réciproquement. 

Binet  et  Vaschide  ont  noté  que  la  pression  était  plus  grande  dans 
la  situation  verticale,  Friedmann,  Zybulski,  Schapir,  la  trouvent 

(1)  En  l’absence  de  toute  variation  physiologique,  l’influence  de  la  pesanteur 
ferait  varier  la  pression  en  plus  pour  la  partie  supérieure  du  corps  et  en  moins 
pour  la  partie  inférieure  pour  le  sujet  couché,  ce  qui  est  conforme  aux  lois  de 
la  pesanteur  (recherches  de  Hill  1,  Blumberg,  Von  Wagner  1,  Cavazzani  2,  sur 
le  chien,  et  de  Potain). 
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plus  élevée  dans  la  situation  horizontale  ; Potain  a constaté  des 
variations  en  tous  sens  (1).  Hill,  Barnard  et  Soltau  indiquent  que 
la  position  horizontale  tend  à uniformiser  les  valeurs  de  la  pression 
dans  les  différentes  artères,  chez  l’homme,  sans  que  le  changement 
de  position  ait  d’effets  absolus  bien  marqués. 

L’influence  de  la  position  ne  paraît  donc  avoir  rien  de  très  cons- 
tant et  dès  lors  ne  peut  expliquer  les  variations  qu’on  constatera 
chez  le  sujet  couché  et  endormi. 

Dans  le  sommeil,  J.  Tarchanoff,  mesurant  directement  la  pres- 
sion chez  de  très  jeunes  chiens,  susceptibles  de  dormir,  même  opérés, 
a constaté  que  le  sommeil  s’accompagnait  d’une  baisse  de  pression 
de  'ÈO  à 50  millimètres. 

Et,  chez  l’homme,  la  baisse  de  pression  dans  le  sommeil  a été  très 
généralement  constatée  par  Kornfeld  ; par  Von  Wagner  2,  qui, 
ihesurant  la  pression  artériolaire  avec  le  tonomètre  de  Gaertner, 
note  au  réveil  une  augmentation  de  pression  de  20  à 30  milli- 
mètres (2)  ; par  L.  Hill  3,  qui,  avec  le  sphygmomètre  de  Hill-Barnard, 
trouve  au  début  du  sommeil  une  chute  de  2 à 5 millimètres  en  une 
heure  et  demie  (de  105  à 103-100  millimètres);  par  Kiesow  qui,  chez 
un  sujet,  constate,  avec  le  sphygmomanomètre  de  Mosso,  une  faible 
chute  de  la  tension  au  cours  du  sommeil;  par  François  Franck  (docu- 
ments inédits  communiqués  à Tournât),  qui  a obtenu,  chez  un 
enfant,  une  baisse  de  pression  de  20  à 30  millimètres  dans  le  som- 
meil profond. 

Ce  fait  général  est  à mettre  en  rapport  avec  la  diminution  très 
générale  de  la  fréquence  des  battements  cardiaques  et  avec  la  vaso- 
dilatation périphérique;  il  semble  indiquer  que,  si  cette  vaso-dilata- 
tion périphérique  attire  une  certaine  quantité  de  sang  hors  du 
réservoir  alidominal,  il  ne  se  produit  pas  de  vaso-constriction  interne 
qui  aurait  pour  effet  d’élever  la  pression. 

Mais,  de  même  que  le  ralentissement  cardiaque  et  la  vaso-dilata- 
tion périphérique  ne  sont  point  essentiellement  liés  au  sommeil,  de 
même  la  pression,  qui  en  résulte,  manifeste  bien  des  variations  indé- 
pendantes de  l’état  de  sommeil. 

(1)  Voici  des  valeurs  de  pression  lorsque  le  sujet  couché  se  lève  ; 19—  18,5; 
lC,o  — 16  ; 16,5  — 15  ; 19  - 18,5  ; 19  — 17,5  ; 18  — 16  ; 19  — 18,5  ; 17  — 17  ; 16  — 16  ; 
15  — 17  ; 15,5  — 17,5;  18  — 19,5;  15  — 19;  15,5  — 17.  Dans  7 des  cas  indiqués 
par  Potain,  il  y a eu  diminution,  dans  5 augmentation,  et,  dans  2,  il  n’y  a pas 
eu  de  changement.  Friedaiann  indiquait  comme  valeur  de  pression  12,6  chez  le 
sujet  debout,  12,8  assis  et  13,6  couché. 

(2)  Von  Wagner  signale  même  une  augmentation  de  40  millimètres  au  réveil, 
chez  un  sujet  ayant  dormi  après  avoir  ingéré  de  la  paraldéhyde.  Dans  le  som- 
meil il  indique  une  pression  moyenne  de  70  à 95  millimètres. 
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Si  nous  laissons  de  coté  les  observations  de  Hümmo  et  Ferrannini, 
qui  signalent  des  augmentations  de  pression  au  début  et  à la  fin  du 
sommeil  sans  que,  dans  leurs  indications  uniquement  volumétriques, 
on  trouve  une  justification  satisfaisante  de  cette  assertion,  nous 
pouvons  noter  que  Kornfeld  a trouvé  des  augmentations  de  la  ten- 
sion à la  suite  des  excitations  au  cours  du  sommeil,  et  que  Hile  3 
note  une  baisse  de  la  pression  aussitôt  après  le  réveil  sous  l’influence 
d’un  effort  mental. 

J’ai  pris  moi-même  quelques  mesures  de  pression  dans  le  som- 
meil avec  l’oscillomètre  de  Pachon,  mesurant  la  pression  en  systole 
et  en  diastole,  de  manière  à avoir  à la  fois  la  pression  constante  et 
la  pression  variable,  et  réveillant  le  sujet,  qui  présentait  de  l’hypo- 
tension, pour  examiner  l’effet  du  réveil  nocturne. 

Voici  par  exemple  une  série  de  chiffres  au  cours  d’une  même 
nuit,  montrant  que  le  sommeil  n’est  pas  nécessairement  lié  à un 
abaissement  dépréssion. 

Pression  constante  Pression  variable 


Minuit  30  : sujet  assis,  éveillé  .... 

110mm 

+ 

35mm 

Minuit  40  : sujet  couché,  éveillé  . . . 

95mm 

+ 

35mm 

1 heure  : sujet  endormi 

85mm 

+ 

30mm 

1 h.  10  : sujet  éveillé 

80mm 

+ 

35mm 

1 h.  45  : sujet  endormi 

80mm 

+ 

^gmm 

5 h.  30  : sujet  éveillé 

65mm 

“T 

^^mm 

8 heures  : sujet  somnolent,  couché.  . 

85mm 

-4- 

45  mm 

8 h.  10  : sujet  éveillé,  assis 

95  mm 

+ 

35mm 

11  résulte  de  ces  chiffres  que,  entre  le  sujet  couché  et  le  sujet 
endormi,  la  pression  minimale,  due  à l’état  des  vaso-moteurs,  s’est 
montrée  peu  variable,  la  force  de  l’impulsion  cardiaque  ne  subis- 
sant pas  non  plus  de  variation  systématique  dans  le  sommeil  (1). 

D’autre  part,  les  excellentes  observations  de  C.-E.  Brush  et 
R.  Fayerweatiier,  avec  un  sphygmomanomètre  construit  spéciale- 
ment pour  une  seule  main  sur  le  modèle  de  celui  de  Mosso,  ont 
permis  de  suivre  au  cours  d’une  nuit  entière,  à trois  reprises  diffé- 
rentes, les  mesures  étant  effectuées  une  ou  deux  fois  par  heure. 

(1)  Tout  récemment,  chez  le  nouveau-né,  Balard  a signalé  que  le  sommeil  ne 
diminuait  que  la  force  du  cœur,  la  pression  minimale  étant  très  peu  modifiée. 
D’après  les  chiffres  qu’il  a donnés  sur  dix  enfants  de  1 à 10  jours,  on  obtient 
les  moyennes  suivantes  : 

Pression  maxiraa.  Pression  minima.  Différence. 

Veille  74«'“  13™“5 

Sommeil  6d”“5  48”“  17"“5 
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Les  courbes  montrent  une  forte  chute  de  pression  quand  le  sujet 
se  couche  (20  à 23  millimètres  de  mercure)  dans  les  trois  cas  ; une 
baisse  beaucoup  moindre  peut  être  notée  au  début  du  sommeil  (4 
millimètres  4 à 13  millimètres),  et  il  se  produit  aussitôt  une  hausse 
progressive,  continue,  avec  de  légères  oscillations,  jusqu’au  réveil 
qui  est  accompagné  de  hausse,  mais  suivant  l’allure  ascensionnelle 
générale  de  la  courbe,  sans  crochet  brusque;  en  revanche,  dans  les 
deux  cas  où  la  pression  a été  prise  encore  chez  le  sujet  redressé, 
on  note  une  ascension  très  soudaine  (1).  Avant  le  réveil,  la  pression 
se  trouve  à un  niveau  nettement  supérieur  à celui  de  la  veille,  au 
moment  qui  précédait  le  sommeil,  atteignant  le  niveau  constaté 
chez  le  sujet  encore  debout. 

Le  minimum  de  pression  dans  ces  trois  cas  se  rencontrait  moins 
d’une  heure  après  le  début  du  sommeil,  c’est-à-dire  entre  minuit 
et  deux  heures  du  matin,  ce  qui  coïnciderait  assez  bien  avec  la 
profondeur  maxima  du  sommeil. 

Pour  les  courbes  de  fréquence  cardiaque,  le  minimum  se  ren- 
contre toujours  plus  tard,  dans  le  deuxième  tiers  de  la  période  du 
sommeil,  et,  en  dehors  même  du  sommeil,  vers  trois  ou  (|uatre 
heures  du  matin.  Mais  en  ce  qui  concerne  l’indépendance  relative 
du  rythme  nycthéméral  vis-à-vis  du  sommeil,  les  observations  de 
Colombo  montrent  que,  pour  la  pression,  comme  pour  le  pouls, 
comme  — nous  y reviendrons  — pour  la  respiration  et  la  tempéra- 
ture, l’allure  générale  de  la  courbe  horaire  est  la  même  chez  un  sujet 
qui  dort  la  nuit  que  chez  un  sujet  qui  veille,  ainsi  d’ailleurs  qu’aux 
heures  qui  suivent  habituellement  les  repas,  il  y a baisse  de  pres- 
sion, môme  lorsque  le  sujet  est  resté  à jeun.  La  pression  diminue 
au  début  de  la  nuit,  reprenant,  pour  l’accentuer,  la  baisse  consé- 
cutive au  dîner,  avec  minimum  à onze  heures  du  soir  (65  milli- 
mètres), puis  elle  augmente  jusque  vers  deux  ou  trois  heures  du 
matin  (95  millimètres),  et  baisse  à nouveau  jusqu’à  cinq  ou  six 
heures  (73  millimètres)  ; une  hausse  nouvelle  mène  au  maximum 
vers  onze  heures  et  demie  (100  millimètres),  puis  forte  baisse 
après  l’heure  du  repas,  avec  minimum  relatif  vers  deux  heures  et 
demie  de  l’après-midi  (80  millimètres),  nouvelle  hausse  ayec 
maximum  relatif  à six  heures  du  soir  (98  millimètres),  et  chute 
nocturne  jusqu’au  minimum,  avec  hausse  très  passagère  à dix  heures 

(1)  Il  y a là  une  influence  nette  de  la  position,  ou  plutôt  du  changement 
de  position  : il  devait  se  produire,  chez  ce  sujet,  une  reprise  brusque  de  la 
vaso-constriction  abdominale  corrélative  du  redressement  du  corps,  et  élevant 
la  tension  ; et  inversement  une  vaso-dilatation  rapide  accompagnant  la  prise 
de  la  position  horizontale. 
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du  soir.  Les  mesures  étaient  faites  deux  fois  par  heure  avec  le 
spliygmomanomètre  deMosso. 

Cette  courbe  nycthémérale  ne  peut  évidemment  être  universalisée; 
elle  ne  concorde  pas  absolument  pour  la  partie  nocturne  avec  celle 
de  Brusii  et  Fayerweather  ; mais  son  indépendance  relative  vis-à- 
vis  du  sommeil  confirme  encore  notre  conclusion  que  le  sommeil 
n’entraîne  pas  directement  et  nécessairement  des  variations  déter- 
minées dans  l’activité  cardiaque  et  dans  le  comportement  des  vaso- 
moteurs (1). 

L.  niLL4  a déjà  déclaré  que,  s’il  trouvait  avec  son  sphygmano- 
mètre  llill-Barnard  une  baisse  de  pression  dans  le  sommeil,  il  en 
trouvait  une  toute  semblable  chez  le  sujet  couché  se  livrant  à un 
travail  intellectuel  (pression  constante). 

Les  variations  de  pression,  assez  capricieuses  au  cours  du  som- 
meil, tiennent  à ce  fait  qu’elles  résultent  aussi  bien  des  variations 
des  vaso-moteurs  que  de  la  fréquence  des  battements  cardiaques 
qui  présentent  une  large  indépendance  et  se  combinent  de  diffé- 
rentes façons. 

Le  sommeil  accentue  le  repos  musculaire  et  diminue  l’activité 
mentale,  ce  qui  entraîne  une  certaine  vaso-dilatation  périphérique 
et  surtout  un  ralentissement  cardiaque,  impliquant  une  baisse  de 
la  pression  artérielle  constante  avec  augmentation  de  la  pression 
variable.  Ces  effets  habituels  se  montrent  capables  de  persister  aux 
heures  où  ils  se  produisent  ordinairement,  malgré  l’absence  du 
phénomène  inducteur,  le  sommeil.  Nous  reviendrons  sur  ce  phéno- 
mène de  persistance  rythmique  à propos  de  celui  qu’on  constate 
dans  le  cycle  nycthéméral  de  la  température  où  il  est  particulière- 
ment net. 

(1)  Si  le  sommeil  n’entraîne  pas  un  abaissement  nécessaire  de  pression,  en 
revanche  un  excès  de  tension  vasculaire  s’opposerait  au  sommeil,  comme  d'ail- 
leurs une  pression  insuffisante,  d’après  Maurice  de  Fleury  1 (insomnie  au-dessus 
de  25  centimètres  et  au-dessous  de  4 centimètres  de  pression),  et  Bruce. 
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l’activité  motrice  de  la  respiration 

C’est  une  notion  classique  que  la  diminution,  dans  le  sommeil, 
de  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires,  qui  s’abaisserait 
environ  d’un  ({uart,  d’un  tiers  selon  Ed.  SxMitii.  Mais  cette  notion 
appelle  bien  des  réserves.  La  comparaison  porte  en  effet  sur  des 
moyennes  concernant  l’homme  éveillé  modérément  actif  durant  le 
jour,  et  riiomme  couché,  plongé  dans  le  sommeil  pendant  la  nuit, 
comme  pour  la  plupart  des  comparaisons  de  ce  genre. 

Or,  comme  en  ce  qui  concerne  la  fréquence  des  battements  car- 
diaques, il  y a deux  influences  qui  peuvent  intervenir  : c’est  d’abord 
celle  de  la  position  couchée  pour  l’homme,  qui  agit,  pour  le  dimi- 
nuer, sur  le  nombre  des  respirations  dans  l’unité  de  temps,  et 
ensuite  celle  d’un  rythme  nycthéméral  de  fréquence  qui  entraîne, 
suivant  les  heures,  des  variations  notables,  sensiblement  paral- 
lèles à celles  de  fréquence  cardiaque,  avec  des  maxima  après  les 
repas  et  un  abaissement  nocturne  et  matinal,  comme  l’a  décrit 
Colombo,  rythme  manifestant  une  assez  large  indépendance  vis-à-vis 
du  sommeil,  et  oscillant  entre  des  extrêmes  assez  éloignés  (12  et 
27  respirations  à la  minute). 

L’influence  de  la  position  est,  à elle  seule,  fort  notable  ; de  la 
station  verticale  à la  station  horizontale,  la  fréquence  respiratoire 
passerait  de  22  à 13,  d’après  Guy. 

Une  moyenne  de  20  déterminations  sur  plusieurs  sujets  m’a 
donné  17  respirations  dans  la  position  debout  contre  12  en  position 
couchée. 
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En  revanche,  j’ai  maintes  fois  constaté  après  le  réveil,  non  pas 
une  accélération  des  mouvements  respiratoires,  mais  au  contraire 
un  ralentissement.  Dans  un  cas  la  fréquence  est  de  16  à la  minute 
dans  le  sommeil,  elle  passe  à 15  un  quart  d’heure  après  chez  le 
sujet  éveillé,  puis  monte  à ^0  ; dans  un  autre,  la  fréquence  reste  à 18 
de  quatre  heures  trente  à sept  heures  trente  du  matin,  dans  le  som- 
meil, et,  après  le  réveil,  à huit  heures,  descend  à 16;  dans  un  autre 
encore,  la  fréquence  passe  de  18  dans  le  sommeil  à 19  au  moment 
du  réveil  pour  redescendre  à 17  cinq  minutes  après. 

Ce  sont  là  des  faits  très  analogues  à ceux  que  nous  avons  pu 
constater  à maintes  reprises  à propos  des  phénomènes  circula- 
toires. Le  sommeil  n’entraîne  pas  nécessairement  une  diminution 
absolument  spécifique,  pourrait-on  dire,  de  la  fréquence  des  mou- 
vements respiratoires;  au  cours  du  sommeil,  cette  fréquence  varie 
I et  il  se  produit  des  accélérations  comme  des  ralentissements  (1). 

Mais  on  ne  doit  pas  oublier  que  les  phénomènes  cérébraux  reten- 
tissent sur  la  fréquence  respiratoire,  qui  est  accélérée  par  les  efforts 
mentaux  dans  l’attention,  le  travail  intellectuel,  etc.,  comme  d’ail- 
leurs par  l’activité  musculaire.  Le  repos  physique  et  mental 
entraîne  un  ralentissement,  qui  s’accentue  généralement  dans  le 
sommeil,  où  le  repos  se  montre  d’ordinaire  plus  complet  Le  ralen- 
tissement peut  parfois  devenir,  dans  le  sommeil,  très  considérable, 
grâce  à l’apparition  ou  à l’allongement  de  pauses  expiratoires  (i). 
On  se  rapproche  alors  du  type  de  respiration  périodique  dit  de 
Cheyne-Stokes,  où  une  pause  assez  longue  s’étend  entre  des  pé- 
riodes respiratoires  comprenant  un  certain  nombre  de  mouvements. 
Cette  respiration  a même  été  signalée  dans  le  sommeil  physio- 
logique où  elle  est  en  tout  cas  bien  loin  d’être  constante,  comme 
le  montrent  les  échecs  de  Stadelmann  et  de  Mann  dans  leurs  tenta- 
tives pour  l’y  rencontrer  après  que  Mosso  3-6  y eut  décrit  un  type 
voisin  d’allure  nettement  périodique  ; auparavant  Broadbext  avait 
signalé  le  Cheyne-Stokes  vrai  dans  le  sommeil  chez  un  vieillard  de 
quatre-vingts  ans  ; Bourbillon  eut  occasion  de  constater  le  même 
fait  chez  une  fillette  choréique  de  douze  ans;  Mosso  26  a noté  que 
ce  type  respiratoire  du  sommeil  était  fréquent  au  sommet  du  Mont- 

(1)  En  particulier  des  excitations  sensorielles  provoquent  une  accélération 
respiratoire,  alors  même  qu’elles  n’entrainent  pas  le  réveil.  Chez  l’enfant  "âgé  de 
deux  à trois  semaines,  la  respiration  n’est  pas  alors  modifiée  dans  le  som- 
meil, d’après  Cramaussel,  même  si  l’on  suscite  un  tressaillement.  L’influence 
sur  la  respiration  se  manifesterait  à partir  de  l’âge  de  six  semaines. 

(2)  CzerxyI,  dans  le  sommeil  des  nouveau-nés,  a constaté  une  pause  à peu 
près  égale  à la  période  active  entre  deux  mouvements  respiratoires. 


LES  PHÉNOMÈNES  RESPIRATOIRES 


61 


Rose;  il  l’attribua  d’ailleurs  à l’acapnie  par  laquelle  il  chercha  à 
expliquer  également  le  mal  des  montagnes  : ce  serait  par  défaut 
d’acide  carbonique  dans  le  sang  que  se  produiraient  des  périodes 
relativement  longues  d’apnée,  faute  de  la  sollicitation  du  centre 
respiratoire  par  une  tension  assez  grande  du  gaz  carbonique,  à son 
voisinage,  et  aussi  par  suite  d’une  moindre  excitabilité  de  ce  centre 
(Mosso  6,  21,  26).  Cette  conception  est  d’ailleurs  combattue  par 
G.  Dougf.as,  qui  attribue  la  respiration  périodique  du  sommeil  cons- 
tatée sur  le  pic  de  Ténérilïe  (3.400  mètres)  à la  diminution  de  tension 
d’oxygène,  et  par  G.  Marinesco  et  C.  Parhon  qui  ont  constaté  que 
le  Cheyne-Stokes  disparaissait  par  inhalation  d’oxygène,  mais  chez 
un  homme  en  état  comateux  à la  suite  d’un  ictus,  ce  qui  est  un  cas 
tout  différent.  C’est  d’ailleurs  dans  l’agonie  ou  le  coma  que  ce  type 
respiratoire  avait  été  trouvé  d’abord,  et  il  paraît  lié  alors  à la  sup- 
pression de  l’action  excitante  des  fonctions  corticales  (1);  Pachon2 
a rapporté  d’une  façon  générale  le  Cheyne-Stokes  à un  syndrome 
commun  d’  « insuffisance  cérébrale  ».  On  le  rencontre  chez  les 
hibernants,  dans  la  narcose  morphinique  ou  chloralique  et,  dans  le 
sommeil,  il  peut  exceptionnellement  apparaître  (2i).  Mais,  s’il  est  très 
rare  qu’on  y rencontre  le  véritable  Cheyne-Stokes,  il  est  fréquent 
que  l’allongement  des  pauses  expiratoires  entre  deux  mouvements 
successifs  donne  à la  respiration  l’allure  périodique  dans  cet  état, 
comme,  ainsi  que  Mosso  3,  l’a  constaté  FiEciiTEREW  3. 

Cet  auteur  a d’ailleurs  remarqué  que  le  décubitus  dorsal  suffisait 
souvent  pour  faire  apparaître  un  type  respiratoire  périodique. 

En  somme,  la  diminution  de  l’intensité  du  fonctionnement  céré- 
bral entraîne  une  diminution  de  fréquence  des  mouvements  respira- 
toires, qui  s’accentue  en  général  dans  le  sommeil  et  peut  même,  en 
certains  cas,  donner,  plus  ou  moins  nettement,  à la  respiration, 
l’allure  périodique,  peut-être  par  suite  d’une  diminution  d’excitabilité 
du  centre  respiratoire  (3). 

(1)  La  première  observation  de  Cheyne  fl816)  concerne  un  cas  d’apoplexie  — 
Marckwald  2 a provoqué  le  Cheyne-Stokes  chez  le  lapin  par  la  section  du  bulbe 
au-dessus  du  centre  respiratoire,  isolé  dès  lors  du  cerveau. 

Mais  Wertheimer  1 considère  que  la  respiration  périodique,  qui  serait  due 
dans  le  sommeil  à une  diminution  d’excitabilité  du  centre  respiratoire,  pro- 
viendrait, dans  l’expérience  de  Marckwald,  non  point  d’une  diminution  de 
l’action  excitante  corticale,  mais  au  contraire  d’une  influence  inhibitrice  corré- 
lative de  l’excitation  par  la  lésion. 

(2)  Un  bel  exemple  de  respiration  périodique  est  fourni  par  le  sommeil  du 
phoque,  d’après  l’observation  de  Portier  sur  laquelle  nous  reviendrons. 

(3)  A fappui  de  cette  notion  de  moindre  excitabilité  du  centre  respiratoire, 
dont  l'efficacité  dans  le  sommeil  est  soutenue  par  Mosso  et  par  Wei.theimer,  on 
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La  diminution  de  fréquence  est  corrélative  en  général  d’une 
augmentation  dans  l’amplitude  des  mouvements,  dans  la  profondeur 
des  inspirations,  ce  qui  assure  une  certaine  compensation  au  point 
de  vue  des  quantités  d’air  chargées  d’assurer  l’hématose  — com- 
pensation insuffisante  d’ailleurs,  nous  le  verrons,  pour  maintenir  ces 
quantités  au  même  taux  — comme  la  fréquence  moindre  des  batte- 
ments cardiaques  paraît  en  partie  compensée  par  le  plus  grand 
volume  de  l’ondée  lancée  à chaque  battement. 

De  même  que  le  travail  mental  provoque  une  respiration  fré- 
quente et  superlicielle,  le  repos  entraîne  une  respiration  plus  rare 
et  plus  profonde.  Le  ralentissement  et  l’augmentation  de  profondeur 
sont  corrélatifs  d’ailleurs  d’un  changement  dans  la  durée  relative  du 
temps  d’inspiration  et  du  temps  d’expiration. 

Depuis  Aristote  1,  qui  avait  constaté  qu’alors  l’expiration  était 
plus  forte  (1)  dans  le  sommeil,  le  fait  de  la  plus  grande  brusquerie 
expiratoire  a été  maintes  fois  noté;  Mac  Dougall,  a opposé  ainsi  à 
la  respiration  caractéristique  de  l’attention,  avec  inspiration  rela- 
tivement rapide  et  expiration  relativement  lente,  la  respiration  du 
sommeil,  ou  de  la  simple  somnolence,  avec  inspiration  plus  lente  et 
expiration  relativement  plus  rapide  (2). 

Normalement  l’inspiration,  phénomène  essentiellement  actif,  est 
plus  courte  que  l’expiration,  passive;  sa  durée,  suivant  les  estima- 
tions classiques,  est  à celle  de  l’expiration  comme  10  est  à 12  ou  à 
16  environ.  Mosso  aurait  trouvé  que,  dans  le  sommeil  (6  p.  87)  ce 
rapport,  qui  était  de  2 à 10  dans  la  veille  deviendrait  de  10  à 2 (3). 
Après  avoir  été  cinq  fois  plus  courte,  l’inspiration  deviendrait  cinq 
fois  plus  longue.  Il  y a là  une  erreur  d’impression,  probablement, 
car,  ni  dans  la  veille,  ni  dans  le  sommeil  on  n’obtient  des  rapports 
aussi  différents.  Mais  le  ralentissement  inspiratoire  n’en  constitue 
pas  moins  un  fait  indéniable  qui  paraît  en  relation  directe  avec  le 
ralentissement  général  de  la  respiration;  et  il  en  est  par  conséquent 
de  même  de  l’accélération  relative  de  l’expiration,  dont  la  durée 

peut  citer  les  expériences  de  Signorelli  qui,  par  application  d’acide  lactique  sur 
le  bulbe,  a obtenu  la  respiration  périodique  : l’acide  lactique  agirait  en  dimi- 
nuant l’excitabilité  du  centre  bulbaire  de  la  respiration. 

(1)  ((  MàX7ov  t'  iy.zveo'j<7i  xaOcuôovxe;  rj  sianveoyai  ».  Les  dormeurs  expirent 
plus  fort  qu’ils  n’inspirent  (xi,  41'. 

(2)  On  a noté  également  ce  fait  après  la  section  des  pneumogastriques,  qui 
entraîne  un  ralentissement  de  la  respiration. 

(3)  Plusieurs  auteurs,  comme  Marie  de  Maxacéixe  (2  p.  11),  et  Sergueyeff 
(II,  p.  579;  ont  déclaré,  d'après  Mosso,  que  l’inspiration  occupait  dans  un  cas 
8 douzièmes  et  dans  l’autre  10  douzièmes  de  la  période  respiratoire  totale.  Or,  ce 
serait,  selon  Mosso,  2 douzièmes  et  10  douzièmes. 
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absolue  peut  rester  invariable  ou  même  s’allonger  — mais  moins  que 
celle  (le  l’inspiration. 

Le  ralentissement,  tant  que  n’interviennent  pas  de  véritables 
pauses  expiratoires,  est  en  effet  fonction  d’une  moindre  activité  des 
muscles  inspirateurs  qui  se  contractent  plus  lentement,  le  caractère 
passif  de  l’expiration  normale  permettant  à celle-ci  de  s’effectuer 
dans  le  même  temps  pour  une  inhalation  d’un  égal  volume  d’air  (1). 

En  outre,  lorsque,  à la  lin  de  l’inspiration,  les  muscles  qui  ont 
pris  part  au  mouvement  se  relâchent  complètement,  l’expiration 
s’effectue  plus  lacilement  et  plus  vite  (jiie  lorsque  ces  muscles  res- 
tent en  contraction,  comme  c’est  le  cas  pour  la  respiration  superfi- 
cielle et  courte  qui  caractérise  le  travail  mental,  et  où  l’expiration 
reste  toujours  très  incomplète. 

En  revanche,  le  relâchement  assez  complet  et  durable  des  muscles 
inspirateurs  laissant  l’expiration  passive  se  poursuivre  plus  long- 
temps, celle-ci  se  trouve  allongée,  parce  que  c’est  à la  fin  de  sa 
période  qu’elle  est  naturellement  la  plus  lente  (2),  les  forces  élas- 
tiques qui  l’assurent  étant  très  diminuées.  Seulement,  si  la  période 
totale  de  l’expiration  est  assez  longue,  le  début  est  brusque,  et 
d’autant  i)lus  brusque  justement  que  l’inspiration  a été  plus  pro- 
fonde; c’est  ce  caractère  de  brusquerie  qui  caractérise  la  respiration 
du  dormeur  et  fait  paraître  particulièrement  intense  et  rapide  l’acte 
expiratoire.  On  aboutit,  dans  cette  voie,  au  type  de  respiration  pro- 
fonde, en  soupir,  corrélatif  en  général  du  caractère  périodique  des 
mouvements  respiratoires,  fréquemment  noté  dans  les  états  comateux, 
et  qui  est  dû  à l’affaissement  du  tonus  des  muscles  inspirateurs  dans 
l’intervalle  de  leurs  contractions;  or,  comme  nous  le  verrons,  la 
diminution  du  tonus  musculaire  est  un  des  caractères  les  plus 
importants,  un  des  seuls  caractéristiques  du  sommeil. 

Une  des  conséquences  de  l’affaiblissement  du  tonus  musculaire, 
lorsqu’il  porte  sur  le  voile  du  palais,  est  le  ronflement  du  sommeil  : 
le  voile  relâché  vient  obstruer  en  partie  le  passage  de  l’air  péné- 
trant dans  la  bouche  entr’ouverte,  et  ses  vibrations  bruyantes  sont 
provoquées  par  l’entrée,  et,  moins  fortement,  par  la  sortie  du  cou- 

(1)  C’est  ainsi  qu’en  passant  de  la  position  verticale  à la  position  horizontale, 
je  trouve,  dans  un  cas  par  exemple,  où  la  fréquence  respiratoire  passait  de  20  à 
12  mouvements  à la  minute,  que  l’inspiration,  qui  représentait  42,5  pour  100  de 
la  période  totale,  atteignait  alors  57,5  pour  100,  en  ce  qui  concerne  les  mouve- 
ments thoraciques,  l’inspiration  diaphragmatique  commençant  elle-même  un  peu 
avant  la  fin  de  l’expiration  thoracique,  et  durant  encore  plus  longtemps. 

(2)  Ainsi  dans  la  respiration  fréquente  du  travail  mental,  l’expiration  peut 
paraître  relativement  plus  rapide,  parce  qu’elle  ne  s’achève  pas  : on  constate  une 
égalisation  de  l’inspiration  et  de  l’expiration,  qui  devient  parfois  la  plus  courte. 
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rant  aérien.  11  y a là  généralement  d’ailleurs  un  phénomène  caracté- 
ristique (In  sommeil  profond,  car  il  disparaît  sous  rinfluence  d’exci- 
tations qui  rendent  le  sommeil  plus  léger,  en  suscitant  une  certaine 
reprise  du  tonus  musculaire. 

Assez  caractéristique  du  sommeil  serait  encore  le  phénomène, 
décrit  parMosso2,  de  l’inversion  du  type  respiratoire. 

Normalement,  la  respiration  de  l’homme  est  à la  fois  thoracique  et 
abdominale,  comme  chez  le  rat  ou  le  chien,  mais  avec  prédominance 
abdominale,  les  mouvements  du  diaphragme  l’emportant  sur  ceux 
des  muscles  dilatateurs  du  thorax,  scalènes  et  surcostaux  surtout. 

Ces  mouvements  diaphragmatiques  entraînent  à la  fois  une  com- 
l)ression,  un  abaissement  des  organes  situés  au-dessous,  c’est-à-dire 
un  gonflement  abdominal,  et  une  légère  élévation  des  côtes  infé- 
rieures qui  s’écartent  alors,  agrandissant  la  cage  thoracique.  La  réa- 
lité du  double  phénomène  est  indéniable  malgré  les  critiques  iro- 
niques qu’y  adresse  Pierre  Bonnier  3 qui  veut  qu’on  choisisse 
entre  les  deux  points  d’appui.  Dans  la  station  verticale,  le  tonus  des 
muscles  de  la  paroi  abdominale  s’opposant  au  gonflement  par  les 
organes  internes,  le  soulèvement  des  côtes  (type  costal  inférieur  de 
la  respiration)  est  très  notable;  ce  soulèvement  est  en  revanche  à 
peu  près  nul  dans  la  station  horizontale,  car  le  relâchement  des 
muscles  abdominaux  permet  au  diaphragme  de  refouler  les  vis- 
cères qui  gonflent  la  paroi  (1),  et  ce  refoulement  fait  fuir  le  point 
d’appui  du  diaphragme  dans  le  soulèvement  des  côtes;  j’ai  pu  le 
constater  à plusieurs  reprises  en  enregistrant  la  respiration  au 
niveau  et  en  dessous  des  dernières  côtes.  En  outre,  le  mouvement 
du  diaphragme  étant  facilité,  les  muscles  thoraciques  diminuent 
encore  nettement  leur  action  (type  abdominal  de  la  respiration.) 

Chez  la  femme  — ou  du  moins  chez  l’Européenne  adulte  habituée 
au  port  du  corset  (2)  — on  constate  la  prédominance  de  la  respira- 

(1)  Voir  Leonard  Hill  1,  qui  a signalé,  chez  les  animaux,  comme  le  singe, 
capables  de  se  tenir  assez  longtemps  debout,  l'existence  du  type  thoracique  de 
la  respiration  dans  la  position  droite,  et  du  type  abdominal  dans  la  position 
horizontale;  il  y a là  un  mécanisme  de  lutte  contre  l’aclion  de  la  pesanteur  sur 
le  sang  : chez  l’individu  dressé,  les  muscles  abdominaux  compriment  les  A^eines 
viscérales  pendant  que  les  inspirations  thoraciques  aspirent  le  sang  vers  le  cœur; 
dans  la  position  horizontale,  il  y a libre  expansion  abdominale,  ce  qui  permet 
la  dilatation  compensatrice  des  vaisseaux. 

(2)  La  respiration  serait  semblable,  dans  les  deux  sexes,  chez  les  Esquimaux 
(A.  CookI  et  chez  les  Indiens  (Bechterew  3).  La  différence  de  respiration  des  sexes 
a déjà  été  notée  par  A.  de  Haller  au  xviiie  siècle,  aA’ant  que  Hutchinson  l’ait  ren- 
due classique. 
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tion  thoracique;  les  muscles  dilatateurs  du  thorax  se  contractent 
beaucoup  plus  fortement  que  le  diaphragme  (type  costal  supérieur)  ; 
j’ai  cependant  constaté  que,  comme  chez  l’homme,  la  respiration 
abdominale  de  la  femme  se  développait  nettement  aux  dépens  de  la 
res])iration  thoracique  dans  la  station  horizontale. 

Ainsi  donc,  chez  l'individu  couché,  il  y a prédominance  plus  ou 
moins  complète  de  la  resi)iration  diaphragmatique  avec  gonflement 
abdominal. 

Or,  dans  le  sommeil,  la  respiration  prendrait  nettement  le  type 
thoracique,  et  les  mouvements  du  diaphragme  s’atténueraient  beau- 
coup; Mosso2  l'a  nettement  constaté,  et  j’ai  pu  vérifier  le  fait  dans 
un  cas.  A quoi  peut  être  due  cette  modification  du  type  respiratoire, 
c’est  ce  qu’il  est  actuellement  bien  difficile  de  préciser.  Sciiiff  a 
constaté  dans  le  sommeil  du  rat  le  même  phénomène  de  la  prédomi- 
nance du  type  respiratoire  thoracique;  et  faiiparition  de  l’un  ou 
l’autre  de  ces  types,  chez  le  rat  décérébré,  a beaucoup  contribué  à 
lui  faire  admettre  l’existence  de  périodes  de  sommeil  en  l’absencj 
même  des  hémisphères  céréiiraux  (Sergueyeff,  11,  130,  lettre  de 
Sciiiff  à cet  auteur,  1884). 

La  dissociation  des  deux  types  a été  notée  dans  un  état  jiatholo- 
gique,  à la  deuxième  période  des  méningites  tuberculeuses,  iiarallè- 
lement  au  rahntissement  respiratoire  tendant  cà  la  forme  du  Gheyne- 
Stokes  : ces  mouvements  thoraciques  et  diaphragmatiques  se  pour- 
suivent, à l’exclusion  les  uns  des  autres,  pendant  des  périodes  de 
durée  variable.  Mais,  dans  les  états  comateux  en  général,  c’est  la 
respiration  diaphragmatique  qui  persiste  souvent  seule  ou  presque, 
comme  nous  le  verrons. 

Le  fait  <le  la  situation  plus  élevée  des  centres  moteurs  du  dia- 
phragme (au  niveau  de  la  ([uatrième  vertèbre  cervicale,  lieu  d’émer- 
gence des  nerfs  phréniques)  par  rapport  aux  centres  des  mouvements 
des  muscles  thoraciques  (au  niveau  des  dernières  vertèbres  cervi- 
cales et  des  premières  dorsales),  ne  suffit  évidemment  pas  pour 
s’expliquer  une  prédominance  thoracique  dans  le  sommeil;  les  fonc- 
tions cérébrales  ne  semblent  pas  pouvoir  exercer  une  inlluence  exci- 
tante sur  les  mouvements  du  diaphragme  en  particulier,  puisque 
cette  inlluence  s’exerce  sur  les  centres  respiratoires  communs  situés 
dans  le  bulbe. 

Il  est  inutile  de  s’arrêter  sur  l’hypothèse  de  Sergueyeff  (II,  589- 
591)  qui  suppose  — gratuitement  — une  hyperexcitabilité  des 
pneumogastriques,  invoquant  une  série  d’expériences  d’après  les- 
quelles l’excitation  faible  du  bout  central  du  vague  provoquerait 
une  forte  contraction  diaphragmatique  et  une  faible  contraction  des 


GG 


LE  PROBLEME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


muscles  costaux,  tandis  qu’une  excitation  forte  entraînerait  un 
relâchement  du  diaphragme  et  une  puissante  contraction  des 
muscles  thoraciques,  d’où  il  résulterait  que  le  type  respiratoire  du 
sommeil  pourrait  être  la  conséquence  de  l’excitation  intense  des 
pneumogastriques.  En  réalité,  Sergüeyeff  a rapproché  là  des 
résultats  d’expériences  indépendantes,  et  en  accord,  simplement, 
avec  les  effets  à la  fois  inspirateurs  et  expirateurs  de  l’excitation 
des  nerfs  vagues. 

D’ailleurs  il  ne  faudrait  pas  croire,  bien  que  les  manuels  de  phy- 
siologie en  fassent  un  fait  classique,  que  le  sommeil  soit  nécessaire- 
ment, ni  même  fréquemment  lié  à la  suprématie  du  type  respira- 
toire thoracique.  Je  me  suis  enquis,  chez  des  femmes,  ayant  par 
conséquent  une  tendance  à la  prédominance  costale,  de  ce  que  deve- 
nait la  respiration  dans  le  sommeil.  Or,  sur  dix  cas,  il  n’y  en  eut  qu’un 
où  la  respiration  thoracique  l’ait  emporté  comme  amplitude  sur  la 
respiration  abdominale,  3 où  les  deux  modes  respiratoires  étaient 
à peu  près  égaux,  et  6 où  la  respiration  diaphragmatique  continuait 
à l’emporter,  avec  même,  dans  un  cas,  des  mouvements  thoraciques 
à peu  près  nuis.  Il  y a donc  lieu  de  limiter  singulièrement  la  géné- 
ralité du  phénomène  décrit  par  Mosso  (J). 


Il 

l’activité  physico-ciilmique  de  la  respiration 

Le  ralentissement  respiratoire,  malgré  une  certaine  augmentation, 
corrélative  de  la  profondeur  des  inspirations,  entraîne  une  dimi- 
nution de  la  ventilation,  c’est-à-dire  de  la  quantité  d’air  pénétrant, 
pendant  un  temps  donné,  dans  les  poumons  : un  individu  debout 
respire  par  kilogramme-beure  11,  4 litres;  9,2  quand  il  est  assis, 
et  8,4  quand  il  est  couché  (Richet  3,  p.  268).  En  valeur  absolue,  par 
minute,  Ed.  Smith  indique  8. 733‘^‘=  chez  un  adulte  assis,  7 .373^^^=  couché, 
et  5.767‘^<^  endormi  (2).  Mais  A.  LœwyS  trouve  dans  le  sommeil  et  la 
veille  le  même  chiffre  de  6.200*=*=  par  minute,  malgré  la  diminution 
de  fréquence  respiratoire,  constatanten  même  temps  une  absorption 
sensiblement  égale  d’oxygène  (204‘=‘=65,  dans  le  sommeil  contre  209*=*=72 

(Ij  D’après  des  observations  de  Vallois  et  Fleig  sur  le  nouveau-né,  la  respira- 
tion est  thoracique  et  abdominale,  avec  prédominance  de  faction  du  diaphragme, 
et  cela  aussi  bien  dans  la  veille  que  dans  le  sommeil,  sans  différence  de  sexe. 

(2;  La  dilférence  moyenne  est  donc  de  5 à 7 litres  environ,  et  non  de  1 à 7 litres 
comme  une  erreur  d’impression  sans  doute  le  fait  dire  à Manacéixe2  ;;p.  11). 
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dans  la  veille),  qu’il  s’agisse  du  sommeil  normal  ou  du  sommeil 
provoqué  (morphine,  chloral).  Mais,  à cet  égard,  l’intensité  des 
échanges,  qui  n’est  nullement  en  connexion  nécessaire  avec  l’inten- 
sité de  la  ventilation  — une  augmentation  volontaire  de  celle-ci  ne 
modifiant  pas  sensiblementla  quantitéd’oxygèneabsorbée — semble 
bien  être  réduite  dans  le  sommeil. 

Si  nous  laissons  de  côté  les  expériences  de  Régnault  et  Reiset, 
qui,  bien  qu’elles  soient  souvent  invoquées  à propos  du  sommeil 
normal,  ne  concernent  en  réalité  que  le  sommeil  hibernal  de  la 
marmotte,  nous  trouvons  des  recherches  de  Boussingault  sur  la 
tourterelle,  avec  comparaison  des  chilTres  moyens  de  jour  et  de 
nuit,  d’où  il  résulterait  une  excrétion  moyenne  d’acide  carbonique 
de  0 gr.  ^58  par  heure  dans  la  veille  diurne  et  de  0 gr.  16^  dans  le 
sommeil  nocturne  (1).  De  Saint-Martin  a fait  également  la  comjia- 
raison  de  la  respiration  de  la  tourterelle  pendant  le  jour  et  pendant 
la  nuit,  trouvant,  au  cours  de  trois  périodes  de  vingt-quatre  heures, 
de  sexbalations  horaires  diurnes  d’acide  carbonique  de  O gr.  387,  de 
0,38:2,  et  de  0,231,  contre  des  exhalations  nocturnes  de  0,300,  de 
0,300  encore  et  de  0,184,  soit  en  moyenne  0,333  contre  0,261,  ce 
qui  fait  une  réduction  d’un  peu  plus  d’un  cinquième.  En  même 
temps,  la  quantité  d’oxygène  absorbée,  tout  en  diminuant  aussi, 
baisse  dans  de  moindres  proportions,  de  0 gr.  466  à 0,423;  de  0,421  à 
0,372  ; et  de  0,305  à 0,274  ;soit,  en  moyenne,  de  0,397  à 0,357,  ce  qui 
ne  représente  qu’une  réduction  d’environ  un  dixième,  moitié  moindre 
que  celle  d’acide  carlionique. 

A cet  égard,  on  a fréquemment  déclaré  que,  non  seulement  l’al)- 
sorption  d’oxygène  n’était  pas  diminuée  autant  que  l’exhalation 
d’acide  carbonique  dans  le  sommeil,  mais  encore  qu’elle  était  aug- 
mentée en  valeur  absolue. 

L’origine  de  cette  légende  se  trouve  dans  une  faute  de  calcul  d’un 
travail  de  Pettenkofer  et  Voit  2. 

Ces  auteurs  étudièrent  les  échanges  de  l’homme  en  plaçant  le  sujet 
dans  un  lit,  en  un  espace  traversé  par  un  courant  d’air,  en  déter- 
minant, dans  l’air  ayant  traversé  la  chambre  partiellement  close  du 
sujet,  l’eau  et  l’acide  carbonique  exhalés,  en  pesant  le  lit  et  le  sujet 
avant  et  après,  ainsi  que  l’urine  émise  et  les  aliments  ingérés,  et  en 
calculant  enfin  roxygène  absorbé  par  la  différence  entre  la  perte  de 
poids  réelle  et  la  perte  de  poids  calculée  d’après  les  excreta  après 
déduction  des  ingesta. 

(1)  On  peut  négliger  les  notes,  de  pure  discussion,  ne  reposant  sur  aucunfait 
précis,  présentées  à l’Académie  des  Sciences  en  1862-63  pour  les  quantités  d’air 
nécessaire  à la  respiration  par  Delbruck,  Husson,  Deschamps,  etc. 
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Ils  coininiiiliquèrent  les  résultats  de  deux  expériences,  faites  pen- 
dant chaque  fois  une  période  de  vingt-quatre  heures,  à l’Académie 
des  Sciences  de  Munich  (1866)  en  divisant  les  résultats  en  deux 
séries:  ceux  du  jour  (douze  heures,  de  six  heures  du  matin  à six 
heures  du  soir)  et  ceux  de  la  nuit  (de  six  heures  du  soir  à six  heures 
du  matin). 

J.  — Repos.  II.  — Travail. 


CO-  exhalé  . . . 
O-  absorbé  . . . 
H-  O éliminée.  . 


.Jour.  Nuit. 

532  gr  9 378  gr  0 

234  gr  6 474  gr  3 

344  gr  G 483  gr  G 


Jour.  Xiit. 

884  gr  G 399  gr  G 
294  gr  8 G59  gr  7 

1094  gr  8 947  gr  3 


La  communication  de  Peïtexkofkr  et  Von  eut  un  grand  reten- 
tissement; elle  fut  reproduite  dans  certains  périodiques  scienti- 
fiques et  longuement  analysée  dans  d’autres,  avec  les  conclusions 
et  les  chitïres  qui  semblaient  bien  établir  l’existence  d’une  absorp- 
tion active  d’oxygène  dans  le  sommeil. 

Mais  le  fait  ne  se  retrouve  pas  dans  les  onze  autres  expériences 
complètes  des  auteurs  (Pettenkofer  et  VoitI)  qui  passèrent  à peu 
près  inaperçues,  et  la  raison  du  désaccord  fut  donnée  douze  ans 
plus  tard  ])ar  C.  Voit  1,  qui  releva  des  erreurs  de  calcul  venant  jus- 
tement vicier  les  deux  expériences  les  plus  célèbres  ; une  première 
erreur  consista  à donner  une  valeur  trop  faible  à la  perte  d’eau 
diurne  et  une  valeur  trop  forte  à la  perte  nocturne  ; et  une  seconde 
consista  à mettre  sur  le  compte  de  la  nuit  seule  la  perte  totale  de 
poids  du  sujet  pendant  les  vingt-quatre  heures.  De  cette  façon  les 
deux  erreurs  s’ajoutèrent  pour  augmenter  l’oxygène  absorbé  la  nuit 
et  diminuer  celui  du  jour,  pour  renverser  en  réalité  les  relations 
des  deux  phases  du  nycthémère. 

D'ailleurs  Würtz  déclara  dans  sa  Chimie  biologique  (p.  447)  que 
les  chiffres  d'absorption  d’oxygène  dans  le  travail  ne  pouvaient  être 
considérés  comme  acceptables. 

Dans  des  expériences  correctes,  Pettenkofer  et  VoitI  obtinrent 
les  valeurs  suivantes  : 


I.  — Repos. 


Jour. 

Nuit. 

CO-2 

exhalé  . . . 

527 

402 

0-  absorbé  . . . 

418 

449 

112  0 

éliminée.  . 

44G 

511 

II.  - 

Repos. 

III.  - 

Travail 

Jour. 

Nuit. 

.1  OUI’. 

Nuit. 

539 

404 

828 

30G 

4G9 

450 

795 

211 

534 

475 

1035 

377 
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Et,  si  l’on  calcule  d’après  les  chiffres  de  leurs  onze  expériences 
complètes,  après  élimination  de  deux  incomplètes  et  des  deux  pre- 
mières, incorrectes  (d  avec  abstinence  dont  1 avec  travail,  4 avec 
une  alimentation  mixte,  dont  i avec  travail,  2 avec  une  alimenta- 
tion riche  en  azote  et  'È  avec  une  alimentation  privée  d’azote),  on 
obtient  les  chiffres  moyens  suivants  : 


co^  ()2  ii-io  CO* 

- - - ' O 

Jour 563  1 542  gr  8.  656  g"  1 1,03 

Nuit 357  gr  7 309  g^  3 431  g"  8 1,05 


Ensemble  . , 920  g^  8 852  g'’  1 1.087  g'’  9 1,09 

Cette  fois,  on  ne  retrouve  même  plus  la  diminution  moindre,  dans 
l’ahsorplion  nocturne,  d’oxygène,  par  rapport  au  rejet  de  CO^,  cons- 
tatée par  De  Saint-Martin. 

En  tout  cas,  la  réduction  des  échanges  est  très  nette  dans  la  pé- 
riode -nocturne,  dont  la  durée  dépasse  de  beaucoup  celle  du  som- 
meil (1).  Eue  série  de  recherches  de  Lewin  concernent  bien  l’état 
hypnique,  exclusivement,  mais  sans  chiffres  de  comparaison  ; au 
cours  de  ses  5 expériences,  l’exhalation  moyenne  d’acide  carbonique 
fut  de  227  grammes,  et  l’absoiqition  d’oxygène  de  306  grammes,  soit 
un  (juotient  respiratoire  de  0,77  (période  moyenne  de  huit  heures 
et  demie  environ^ 

SciiARLiNG,  en  déterminant  la  quantité  d’acide  carbonique  exhalé 
suivant  les  heures  pendant  la  veille  et  pendant  le  sommeil,  trouve, 
dans  cet  état,  des  chiffres  notablementinférieursaux  chiffres  moyens 
de  la  phase  de  veille  ; le  rapport  de  la  période  diurne  à la  période 
nocturne  (dépassant  ladurée  du  sommeil) étant  d’environ  100  à 127, 
(chaque  mesure  étant  effectuée  pendant  une  heure).  Voici  sur  ses 
6 séries  de  déterminations,  dont5  comportèrent  des  phases  de  som- 
meil nocturne,  deux  exemples  des  chiffres  obtenus  : 

(1)  Seul,  RubxerI,  en  étudiant  les  échanges  chez  le  chien  dans  le  jeûne,  n’a 
trouvé  aucune  ditférence  entre  la  nuit  et  le  jour.  Mais  cela  n’apprend  rien  pour 
le  sommeil  qui  peut  être  aussi  bien  diurne  que  nocturne  chez  le  chien  enfermé. 


70 


LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


I.  Homme  de  65  kgr  (35  ans}. 

CO»  exhalé  par  heure 
en  grammes. 


4 h matin  . . . 

9,012 

7h  _ ... 

11,808 

10»  — ... 

7,334 

11  h — ... 

9,079 

1 6 soir  .... 

9,198 

3 h 1/2  soir  . . 

10,233 

5 h soir  .... 

8,823 

9h  — .... 

9,944 

lu  h 1/2  soir  . . 

9,944 

11  h 1/2  — 

{Sommeil)  . . - 

6,215 

II.  Homme  de  82  kgr  (28  ans). 

CO*  exhalé  par  heure, 
en  grammes. 


1 6 matin 

{Sommeil)  . . 

. 8,564 

6 h 1/2  matin 

6,934 

7h  — . . 

9,907 

10  h 1/2  matin 

9,186 

11  h 1/2  — 

. 11,199 

1 h 1/2  soir  . 

. 11,740 

6 soir  . . . 

. 12,101 

3 h 1/2  soir  . 

. 11,081 

7 h 1/2  - . 

. 10,646 

9 » soir  . . . 

. 11,391 

1 1 h 1/2  soir. 

{Sommeil).  . . 

. 7,601 

SoNDEN  et  Tigerstedt  ont  également  trouvé,  chez  l’homme,  une 
expiration  carbonique  diminuée  d’un  tiers  environ  pendant  le  som- 
meil (rapport  de  145  dans  la  veille  à 100  dans  le  sommeil),  tandis 
que  pour  En.  Smith,  la  réduction  atteindrait  la  moitié  de  la  valeur 
de  l’exhalation  diurne  de  la  veille  (Ij. 

Seulement,  dans  la  plupart  des  cas,  on  oppose  une  période  de 
sommeil  nocturne  et  une  de  veille  diurne,  quand  on  n’oppose  pas 
une  phase  nocturne  mixte  (veille  et  sommeil)  à la  phase  diurne.  Or 
l’obscurité,  du  moins  d’après  des  recherches  de  Moleschott  et  de 
Molesghott  et  Fubini  — qui  n’ont  pas  été  confirmées  par  Weiss  3 — 
entraînerait  une  diminution  de  la  production  d’acide  carbonique, 
peut-être  en  provoquant  une  diminution  d’activité.  Et,  en  l’absence 
même  de  sommeil,  il  y a une  xariation  nycthémérale  de  l’intensité 
des  échanges,  avec  maximum  vers  cinq  heures  du  soir  et  minimum 
le  matin,  comme,  en  fournissant  au  sujet  des  aliments  toutes  les 
deux  heures,  l’ont  montré  Iïanriot  2 et  Richet  dans  l’expérience 
suivante  : 

(1)  Weiss  3 donne,  comme  chiffres  moyens,  260«®  de  GO -par  kilogramme-heure 
dans  la  veille,  pour  un  homme  adulte,  contre  160"  dans  le  sommeil,  ce  qui  cor- 
respond à une  réduction  d’un  peu  plus  d’un  tiers.  Chez  le  nouveau-né,  le  sommeil 
d’après  Rubner  et  Heubxer  serait  sans  influence.  Schlosmann  et  Mursschauser 
trouvent  bien  une  réduction  hypnique  du  CO^  exhalé,  mais  surtout  par  rapport 
à une  période  d’activité  (le  nouveau-né  qui  crie  émettant  2 fois  plus  de  GO  - que 
quand  il  dort). 
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Ventilation 
par  minute  par 

CO-2 

kil.-lieure 

C02 

en  litres.  en 

grammes. 

02 

8 h 4o-9  h soir  . . , 

9,3 

0,371 

0,63 

10  h 10-10  '>  30  soir.  . 

. 8,8 

0,367 

0,68 

Ilh40-Rinuit  . . . 

8,9 

0,478 

0,66 

1 h 20-1  h 43  matin  . 

9,9 

0,413 

0,66 

7 ^ 33-8  h matin.  . 

. 9,2 

0,328 

0,76 

10  h 13-10  h 43  matin. 

. 10,9 

0,314 

0,89 

11  h 13-11  h 30  — . 

. 10,4 

0,364 

0,83 

3 h 10-3  h 33  soir  . . 

. 9,3 

0,326 

0,83 

4 h 30-3  h soir  . . . 

. 10,3 

0,368 

0,88 

G h-6  h 30  — ... 

9,9 

0,343 

0,93 

IIanriot  et  Richet  n’établissaient  pas 

là  un  fait 

aussi  nouveau 

(jo’ils  paraissaient  le  croire,  car  les  chiffres  de  Scharlixg  montrèrent 
la  (liminntion  nocturne  de  l’acide  cari)onique  exhalé,  même  sans 
sommeil,  et  le  maximnmdinrne  vers  quatre  ou  cinq  heures  du  soir. 
Mais,  en  tout  cas,  cette  variation  régulière  rend  suspecte  l’attribu- 
tion à l’influence  du  sommeil  d’une  différence  dans  les  taux  des 
échanges  pendant  la  veille  diurne  et  le  sommeil  nocturne. 

Seulement  des  expériences  de  Liebermeistkr  ont  mis  en  évidence 
l’influence  du  repos  et  du  sommeil  en  plein  jour,  entre  quatre  heures 
et  huit  heures  du  soir,  chez  un  médecin  de  quarante-deux  ans  pou- 
vant s’endormir  à toute  heure. 

Tandis  ({ue,  dans  l’activité  (chant  ou  lecture),  l’acide  carbonique 
dégagé  à l’heure  atteignait  41  gr.  6 et  37  gr.  8,  pendant  le  repos  du 
sujet,  tran(|uillementcouché,  le  taux  tombait  à 30  grammes  environ 
(13,6  dans  une  demi-heure,  14,7  dans  une  autre),  et,  pendant  le 
sommeil,  à ^5  grammes  [i±  gr.  3,  V±  gr.  7 et  li  gr.  3 pendant  trois 
demi-heures  successives). 

En  dehors  des  autres  influences  surajoutées,  l’action  du  sommeil 
paraît  donc  entraîner  une  baisse  dans  la  production  d’acide  carbo- 
nique, qui  ne  représente  plus  que  83  pour  100  de  la  production  de 
la  veille,  soit  une  réduction  spécifique  d’un  peu  moins  d’un  cin- 
quième. 

La  respiration  cutanée  se  trouve  naturellement  négligée,  mais 
son  intensité  est  trop  faible  pour  qu’elle  puisse  changer  notable- 
ment les  chiffres  (1).  On  ne  sait  d’ailleurs  rien  sur  son  compor- 
tement dans  le  sommeil  ; la  diminution  de  l’acide  carbonique  dégagé 
par  la  peau  à l’obscurité  (Fubini  et  Ronchi),  comme  de  celui  qui  est 

(1)  On  l’évalue  en  général,  à partir  de  chiffres,  très  discordants  d’ailleurs,  à 
une  dizaine  de  grammes  par  jour  pour  l’homme  adulte. 
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exhalé  par  les  poumons  (Molesciiott  et  Fübini),  pourrait  Taire  penser 
à (les  variations  parallèles,  mais  la  respiration  cutanée  paraît  être 
d’autant  plus  active,  par  rapport  à la  respiration  pulmonaire,  que 
la  vaso-dilatation  périphérique  favorise  davantage  les  échanges 
transcutanés  entre  le  sang  et  l’air  extérieur  ; et,  à cet  égard,  la  vaso- 
dilatation fréquente  dans  le  sommeil  augmente  peut-être  le  taux  de 
la  respiration  cutanée. 

Mais,  encore  une  fois,  les  chiffres  globaux  ne  peuvent  être  changés 
par  l’intervention  des  échanges  cutanés  qui  représentent  à peine  le 
centième  des  échanges  pulmonaires. 

En  même  temps  que  le  sommeil  entraîne  une  diminution  des 
échanges,  il  paraît  provoquer,  par  suite  d’une  moindre  réduction  de 
l’oxygène  absorbé  que  de  l’acide  carbonique  exhalé,  une  diminution 
de  la  valeur  du  quotient  respiratoire  GO -/O  2.  Dans  les  expé- 
riences de  Saint-Mahtix  sur  la  tourterelle,  la  valeur  diurne  du  quo- 
tient est  de  0,83,  de  0,91  et  de  0,76,  contre  0,70,  0,80  et  0,67  dans 
le  sommeil  nocturne,  soit,  en  moyenne,  de  0,83  contre  0,72. 

Sauf  dans  les  expériences  de  Pettenkofer  et  Voit  l,ce  fait  se  ren- 
contre d’une  façon  constante  (1).  Il  y a donc  accumulation  relative 
d’oxygène  dans  le  sommeil,  et  ce  fait  peut  prêter  à des  interpréta- 
tions nombreuses  et  diverses,  en  connexion  avec  les  théories  du 
sommeil. 

On  peut  l’interpréter  comme  assurant  le  remplissage  des  réser- 
voirs d’oxygène  que  VerworxS  déclare  exister  dans  les  centres  ner- 
veux, et  fournissant  les  réserves  de  ce  gaz  qui  se  dépenserait  avec 
excès  dans  le  fonctionnement  de  la  veille  d’après  Pflüger  2. 

On  peut  attribuer  à l’oxygène  introduit  en  excès  un  rôle  destruc- 
teur vis-à-vis  des  toxines  élaborées  au  cours  du  fonctionnement 
de  la  veille,  d’autant  que  cette  oxydation  antitoxique  assurant  l’épu- 
ration de  l’organisme  tend  à paraître  beaucoup  plus  essentielle  que 
l’oxydation  énergétique,  seule  envisagée  autrefois  (G.  Weiss). 

Enfin  on  peut,  tout  simplement,  avec  J.  Lefèvre  (p.  961)  voir  la 
cause  de  ce  fait,  par  analogie  avec  le  sommeil  hibernal,  dans  un 
métabolisme  particulier  consistant  dans  l’utilisation  des  graisses 
pour  la  formation  des  réserves  de  glycogène  ou  du  moins  pour  la 
formation  d’hydrates  de  carbone  nécessaires  au  fonctionnement 
énergétique  de  l’organisme  (2).  Etant  donné  l’influence  très  nette 

(1)  L’abaissement  du  quotient  est  encore  plus  considérable  dans  le  sommeil 
hibernal,  atteignant  0,40  (Régnault  et  Reiset). 

(2)  En  effet,  la  transformation  des  graisses  en  hydrocarbonés  exige  une  fixation 
d’oxygène,  qui  ne  ressort  passons  forme  d’acide  carbonique,  ce  qui  diminue  la 
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de  ralimentation  sur  la  valeur  du  quotient  respiratoire,  cette  opi- 
nion peut  paraître  plausible;  mais  on  doit  se  demander  s’il  y a à cet 
égard  une  influence  spécilique  du  sommeil.  L’activité  musculaire 
augmentant  plus  vite  l’exhalation  de  CO-  que  l’absorption  d’oxygène 
(IIanriot  1 et  Richet),  le  repos  musculaire  doit  avoir  l’influence 
inverse.  D’autre  part,  plus  on  s’éloigne  de  la  période  de  digestion, 
plus  la  valeur  du  quotient  respiratoire  tend  à baisser,  comme  l’a 
montré  Moog  1 chez  des  cobayes  soumis  au  jeûne  (avec  passage 
de  0,97.5  pendant  la  digestion  à 0,838  au  bout  de  6 heures  et  à 0,696 
au  bout  de  15  heures). 

Mais,  en  outre,  la  variation  nycthémérale  de  IIanriot  2- et  Richet, 
que  nous  avons  donnée  ci-dessus,  indique,  avec  des  conditions  cons- 
tantes d’activité  et  d’alimentation  (repos  toutes  les  deux  heures),  une 
diminution  parallèle  de  la  valeur  du  quotient  respiratoire  et  de  la 
quantité  d'acide  carbonique  exhalée  fl). 

L’absorption  d’oxygène  varie  moins  vite,  tout  en  suivant  ses 
variations,  que  l’exhalation  d’acide  carbonique;  l’oxygène  ne  paraît 
pas  en  réalité  destiné  à une  combustion  immédiate  qu’on  retrouve 
sous  forme  de  C(3-  dans  l’air  expiré,  mais  à un  entretien  de  réserves 
où  les  quantités  nécessaires  aux  échanges  sont  prélevées  sans  que 
la  répercussion  des  variations  d’intensité  de  ce  prélèvement  entraîne 
des  compensations  équivalentes  immédiates.  Et  surtout  tout  se 
passe  comme  si  l’oxygène  servait,  pour  une  part,  à des  transfor- 
mations chimiques  ne  donnant  pas  lieu  à libération  d’acide  carbo- 
nique (comme  cela  serait  impliqué  dans  les  processus  antitoxiques), 
transformations  ne  variant  pas  aussi  vite  que  les  transformations 
productrices  de  COL 

Dès  lors  on  pourrait  subdiviser  l’oxygène  absorbé  en  deux  parts, 
l’une  à peu  près  fixe,  et  l’autre  destinée  à se  retrouver  plus  ou 
moins  rapidement  sous  forme  de  CO-.  Dans  ce  cas  la  réduction  de 
l’acide  carbonique  entraînerait  bien  une  réduction  équivalente  de 
cette  deuxième  portion  de  l’oxygène  absorbé,  mais  sans  agir  sur 
la  première,  et,  par  conséquent,  la  valeur  du  rapport  de  CO-  à O 
baisserait  nécessairement,  parallèlement  à la  diminution  du  taux 
de  COL 

Cela  revient  à dire  que  l’abaissement  du  quotient  respiratoire 
n’est  nullement  spécifique  du  sommeil,  et  ne  représente  qu’une 
conséquence  de  la  diminution  de  l’exhalation  d’acide  carbonique. 

valeur  du  quotient  {00-/00.  6^.  Boüciiahd  tt  Desgrez  ont  montré  la  réalité  de 
ce  mécanisme. 

(D  Atwa'ier  note  aussi  que  le  quotient  respiratoire  varie  suivant  les  heures 
de  la  journée,  et  s’abaisse  beaucoup  pendant  la  nuit. 
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En  tout  cas,  la  moindre  réduction  de  l’oxygène  absorbé  entraîne 
une  moindre  perte  de  poids,  puisqu’il  se  fixe  dans  l’organisme  une 
certaine  quantité  d’oxygène  (1).  En  outre,  l’élimination  d’eau  étant 
diminuée  également  dans  le  sommeil  nocturne,  comme  le  montrent 
par  exemple  les  expériences  de  Pettexkofer  et  Voit  1,  il  y a là  un 
nouveau  facteur  suscptible  de  freiner  la  perte  de  poids  de  l’orga- 
nisme. 

Dans  ses  recherches  sur  le  poids  des  animaux.  Ch.  RicfiET  2 note 
en  effet,  par  kilogramme-heure,  une  perte  de  poids  de  grammes 
chez  un  pigeon  agité,  de  9 gr.  8 à l’état  normal,  de  3 gr.  2 au  repos, 
et,  chez  un  autre  pigeon,  de  3 grammes,  la  nuit  ; chez  un  canard 
très  calme,  la  perte  est  de  3 gr.2  et  de  1 gr.  6 la  nuit  ; un  chien 
normal  perd  1 gr.  73;  restant  tranquille,  il  perd  1 gr.  G,  et  dans 
le  sommeil.  1 gr.  4. 

Parfois  cette  perte  de  poids,  qui  est  complexe,  puisqu’elle  dé- 
pend, en  dehors  de  toute  ingestion  ou  excrétion,  de  l’évaporation 
d’eau  pulmonaire  et  de  l'évaporation  cutanée,  et  aussi  de  la  dif- 
férence entre  le  poids  d’oxygène  absorbé  et  le  poids  d’acide 
carbonique  excrété,  à été  rapportée  uniquement,  parSpECKSpar 
exemple,  à la  « perspiration  insensible  »,  c’est-à-dire  à l’évaporation 
d’eau.  Et  c’est  ainsi  que  Speck,  comme  moyenne  de  5 expériences, 
donne,  dans  le  repos,  une  perspiration  de  58  grammes  le  jour, 
contre  50  grammes  la  nuit  (par  heure),  et  dans  l’effort  intellectuel, 
de  145  contre  43.  En  revanche,  Bocker,  par  la  même  méthode, 
aurait  obtenu  au  cours  de  recherches,  fort  peu  nombreuses,  une 
légère  augmentation,  d’ailleurs  douteuse,  (399  à 193  grammes  de 
perspiration  dans  le  sommeil;  349  à 248  dans  la  veille). 

Mais  cette  question  de  l’évaporation  d’eau,  que  nous  retrouverons 
à propos  de  la  sécrétion  sudorale,  dépend,  au  point  de  vue  cutané, 
de  la  surface  de  peau  exposée  à l’air,  et,  d’une  façon  générale,  des 
mouvements  et  de  l’état  hygrométrique  de  l’air  ambiant,  ce  qui  la 
rend  très  complexe,  mais  la  laisse  médiocrement  intéressante. 

(1)  Cette  fixation  d’oxygène,  en  particulier  au  cours  de  la  transformation  de 
graisses  en  hydrocarbonés,  peut  même  entraîner  une  augmentation  momentanée 
dü  poids,  comme  Régnault  et  Reiset  l’ont  admis  pour  la  marmotte,  qui  perd 
peu  d’eau,  du  moin*?  dans  l’intervalle  des  émissions  urinaires.  Dans  l’inanition, 
chez  des  hystériques  en  particulier,  on  a signalé  également  des  accroissements 
de  poids  passagers,  et,  plus  généralement,  une  déperdition  très  faible,  par  exemple, 
avec  un  quotient  respiratoire  de  0,36  une  perte  de  0 gr.  0031  par  kilogramme- 
heure  au  lieu  de  0 gr.0142  (Ch.  Richet?).  Ch.  Bouchard  et  Desgrez  ont  justement 
étudié  le  mécanisme  de  fixation  de  l’oxygène  dans  la  transformation  des  graisses 
en  glycogène  pour  expliquer  la  constatation  qu’avait  faite  Bouchard  4 des  aug- 
mentations passagères  de  poids  chez  des  sujets  au  repos. 
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Ce  qui  est  acquis,  c’est  que  le  sommeil  entraîne,  à côté  de  la  dimi- 
nution de  la  fréquence  des  mouvements  respiratoires  et  de  la  ven- 
tilation, une  réduction  de  l’acide  carbonique  exhalé,  et,  à un  taux 
moindre,  de  l’oxygène  al)sorbé,  d’où  un  abaissement  du  quotient 
respiratoire,  qui  paraît  lié  à la  diminution  de  production  d’acide 
carbonique,  en  tant  que  telle,  beaucoup  plutôt  qu’au  sommeil. 
L’acide  carbonique  est  produit  en  moins  grande  quantité  la  nuit 
sous  l’influence  probablement  indirecte  de  l’obscurité,  sous  l’in- 
fluence essentielle  du  repos,  et  aussi  par  suite  d’une  oscillation 
nycthémérale,  ayant  une  certaine  indépendance,  de  l’intensité  des 
échanges  (1).  Mais  le  sommeil  a une  influence  propre,  qui  doit  tenir 
à l’accentuation  du  repos  musculaire  qu’il  comporte,  repos  qui 
entraîne  en  particulier,  comme  l’ont  signalé,  en  particulier,  Morat 
et  Doyon  (iv,  p.  53)  une  diminution  du  tonus  de  la  plupart  des 
muscles. 

(1)  Cette  oscillation  paraît  être  fonction  de  l’oscillation  parallèle  de  la  ther- 
mogenèse que  nous  signalerons  ultérieurement. 
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ACTIVITÉ  PÉRIODIQUE  DU  SYSTÈME  DIGESTIF 


Les  sécrétions  digestives,  on  du  moins  l’excrétion  des  sucs  élaborés 
dans  les  cellules  sécrétoires,  se  manifestent  périodiquement,  sous 
l’influence  de  l’introduction  d’aliments  dans  le  système  digestif, 
lorsque  cette  introduction  elle-même  est  nettement  périodique, 
qu’il  existe  des  repas,  car,  chez  les  animaux  herbivores  mangeant 
toute  la  journée,  les  sécrétions  paraissent  avoir  un  caractère  continu. 

Il  en  est  de  même  pour  les  mouvements  de  digestion,  les  mouve- 
ments de  brassage  des  aliments,  dans  l’estomac  en  particulier. 
-Mais,  en  ce  qui  concerne  les  mouvements  dans  l’appareil  digestif, 
Boldireff  a mis  en  évidence  une  activité  périodique  en  dehors  de 
la  digestion  ; cette  activité  s’est  montrée  tout  à fait  indépendante  du 
sommeil,  qui  ne  la  modifiait  en  rien,  chez  le  chien. 

Pour  la  sécrétion  biliaire,  étudiée  indépenrlamment  de  son  excré- 
tion dans  l’intestin,  et  qui  se  montre  alors  continue,  avec  de  faibles 
variations  d’intensité,  A.  Dastre  3 a trouvé  également  que  le  taux 
sécrétoire  n’était  pas  influencé  par  le  repos  nocturne,  chez  le  chien, 
les  repas  paraissant  agir  de  onze  à quatorze  heures  après  leur 
ingestion.  Si  l’on  fait  les  moyennes  horaires  de  la  sécrétion  de  bile, 
en  effet,  chez  un  chien  de  ^5  kilogrammes,  on  trouve,  dans  les 
deux  expériences  de  Dastre  : 


Moyenne  générale. 


Moyenne  diurne 
(ie  lieures). 


Moyenne  nocturne 
(8  heures). 


I.  --  10  ce  58 

II.  _ 10  ce  25 


10  ce  G1 
10  ce  23 


10  ce  52 
10  ce  27 
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11  ii’y  a donc  pas  d’influence  du  sommeil  sur  la  sécrétion  biliaire. 

Mais,  en  ce  qui  concerne  l’activité  périodique  des  sécrétions  et 
des  mouvements  digestifs,  provoqués  directement  par  l’ingestion 
des  repas,  le  sommeil  exerce-t-il  une  influence? 

11  n’existe  guère  d’expériences  précises  qui  permettent  d’élucider 
ce  point;  un  certain  nombre  de  données  cliniques  semblent  indiquer 
une  diminution  des  mouvements  péristaltiques  de  l’intestin,  et  une 
diminution  de  l’activité  digestive  dans  le  sommeil,  qui  ne  ferait 
qu’exagérer  les  elTets  de  la  position  horizontale  1 1 . Ces  données 
sont  en  accord  avec  celles  ({ui  ont  été  fournies  à Frieüenwalü  par 
les  repas  d'épreuves,  chez  dix  sujets  dont  deux  normaux  ; en  éva- 
cuant à la  sonde  au  bout  de  quatre  heures  le  contenu  stomacal,  cet 
auteur  put  constater  que  le  sommeil  entravait  légèrement  la  diges- 
tion, en  diminuant  les  mouvements,  mais  non  la  sécrétion  gastrique. 

Les  expériences  de  Friedenwald  ont  conlirmé  les  observations 
anciennes  de  Bush,  relatives  à une  femme  dont  le  duodénum  avait 
été  sectionné,  au  cours  d’une  blessure;  ses  aliments  s’écoulaient  au- 
dehors,  et  l’on  pouvait  directement  observer  par  la  plaie  les  mouve- 
ments inlestinaux.  Or,  mêmeaprès  un  repas  abondant,  on  constatait 
({ue  la  malade,  la  nuit,  ne  présentait  pas  de  mouvements  péristal- 
tiques, et  aucune  déjection  ne  se  produisait.  Mais  il  en  était  ainsi, 
même  en  l’absence  de  sommeil  ; et,  en  revanche,  lorsqu’une  période 
de  sommeil  intervenait  au  cours  de  la  digestion  de  l’après-midi,  il 
n’y  avait  nulle  interruption  des  mouvements  intestinaux  ni  de 
récoulement  des  matières. 

En  somme,  l’influence  du  sommeil, en  tant  que  tel,  est  sinon  peut- 
être  absolument  nulle,  du  moins  extrêmement  faible  et  négligeable. 
La  position  horizontale,  et  surtout,  dans  la  nuit,  un  rythme  persis- 
tant à périodicité  nycthémérale,  provoquent  la  suspension  relative 
de  l’activité  motrice  du  tube  digestif,  qui  ne  dépend  donc  pas  direc- 
tement de  l’état  de  veille  ou  de  sommeil. 

![)  « La  suspension  de  l’action  cérébrale,  ditCcAUDE  Beuxard,  pendant  le  som- 
meil ordinaire,  pendant  le  sommeil  chloroformique  et  pendant  le  sommeil 
asphyxique,  a le  même  privilège  d’arrêter  les  phénomènes  de  la  digestion  » (2, 
y*  leçon,  p.  284). 
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II 

LES  SÉCRÉTIONS  SUDORALE,  LACRYMALE  ET  URINAIRE. 


A.  La  sueur  et  les  larmes. 

Parmi  les  <(  Problèmes  » posés  par  Aristote  1 figure  celui-ci  : 
Pourquoi  sue-t-on  davantage  durant  le  sommeil  (1)? 

Sanctoriüs,  célèbre  pour  ses  recherches  systématiques  sur  la 
transpiration,  au  début  du  xvii®  siècle,  déclarait  que  Peau  rejetée 
par  la  peau  était  deux  fois  plus  abondante  pendant  le  sommeil  que 
pendant  la  veille.  L’augmentation  liypnique  de  la  sueur  est  encore 
signalée  par  Bôcker,  et  affirmée  par  Biciiat  (p.  ^55). 

En  fait,  la  moiteur  nocturne  est  relativement  fréquente,  étant 
donné  le  repos  musculaire,  tandis  que  la  moiteur  diurne  n’apparaît 
que  dans  des  conditions  très  particulières. 

Mais  à quoi  est  due  cette  augmentation  réelle  ou  apparente  de  la 
transpiration  cutanée  ? 

Tout  d’abord  moiteur  et  sudation  sont  fonction  non  seulement  d’un 
accroissement  de  la  perspiration  cutanée,  mais  aussi  de  la  rapidité 
d’évaporation  atmosphérique;  à perspiration  égale,  la  sueur  appa- 
raîtra si  l’atmosphèrè  est  saturée  d’humidité,  tandis  que  la  perspi- 
ration demeurera  insensible  en  air  sec.  Or,  dans  le  cas  d’unbomme 
couché  dans  un  lit,  recouvert  de  plusieurs  épaisseurs  d’étoffes,  le 
corps  est  entouré  d’une  atmosphère  peu  renouvelée  et  qui  se  sature 
de  vapeur  d’eau,  ce  qui  favorise  la  sudation  apparente.  Mais  peut-il 
y avoir  en  outre  exagération  réelle  de  la  sécrétion  cutanée  de  la 
sueur  ? 

Les  facteurs  quantitatifs  sont  nombreux  : la  sécrétion  est  augmentée 
par  la  Aaso-dilatation  périphérique,  qui  paraît  être  en  rapport 
avec  le  sommeil,  comme  nous  l’avons  noté  avec  quelques  réserves  ; 
elle  est  augmentée  aussi,  sous  l’influence  d’un  réflexe  cutané,  par 
l’élévation  de  la  température  extérieure,  qui  tend  d’ailleurs  à pro- 
voquer aussi  de  la  vaso-dilatation  ; or,  dans  l’atmosphère  confinée 
du  lit,  où  s’accumulept  les  calories  dégagées  de  l’organisme,  la 
température  « cubiliale  »,  suivant  l’expression  de  Maurel  4-5,  est 
très  élevée,  et  se  rapproche  de  la  température  du  corps,  dépas- 
sant 30  degrés,  ce  qui  peut  suffire  à expliquer  une  augmentation  de 
la  sueur,  sans  qu’on  ait  à faire  intervenir  le  sommeil.  Et  la 


(1)  « Al  a Tl  01  KaOcuoovTEç  [i.àXXov  lopoijuiv  ; » (ii,  16). 
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sudation  est  particulièrement  intense,  à l’état  normal,  chez  le  sujet 
couclié  dans  la  journée  ; c’est  que  la  sueur  est  encore  augmentée, 
par  raccroissement  de  la  circulation,  et,  d’après  les  recherches  de 
Luchsixger,  par  l’élévation  de  la  température  du  corps,  qui  atteint 
son  maximum  dans  la  journée  ; il  est  vrai  que  cette  influence  de  l'élé- 
vation de  la  température  somatique  est  assez  particulière,  la  sensi- 
bilité manifestée  à cet  égard  par  les  centres  sécrétoires  se  modifiant 
suivant  l’état  initial.  L.  Frédéiucq  3 a déterminé  sur  lui-mème,  en 
élevant  sa  température  par  un  travail  forcé,  quel  était  le  seuil  de 
sudation  apparente  suivant  la  température  initiale,  et  il  a constaté 
q u’avec  une  température  de  36°7 1 il  fallait  une  élévation  de  0°44  j us- 
qu'à  37®lo  pour  que  la  sudation  apparût  ; avec  une  température 
de  37°15,  ne  provoquant  aucune  sudation,  une  élévation  de  0®29, 
jusqu’à  37^44,  avait  le  même  effet;  enlin,  avec  une  température 
de  37°i6,  une  augmentation  de  0°i6,  jusqu’à  37°52,  suffisait.  En 
réalité  l’influence  des  variations  lentes  de  la  température  du  corps 
paraît  négligeable,  dans  les  limites  des  variations  physiologiques 
du  moins,  les  variations  brusques  étant  seules  efficaces,  facilitées 
d’ailleurs  par  l’élévation  de  la  température  initiale  ; peut-être  une 
valeur  élevée  de  cette  température  favorise-t-elle  d’ailleurs  l’action 
des  autres  facteurs  d’accroissement  de  la  sécrétion  sudorale,  mais 
sans  exercer  d’influence  directe. 

En  somme,  raugmentation  de  la  sueur  apparente  dans  le  som- 
meil paraît  relever  pour  la  plus  grande  part  des  conditions  d’ol)ser- 
vation,  des  circonstances  accompagnant  l’état  hypnique  (atmosphère 
confinée  chaude  et  humide,  dans  je  lit  et  même  dans  la  chambre), 
et  peut-être,  pour  une  part  moindre^  d’un  concomitant  habituel  du  som- 
meil, la  vaso-dilatation  périphérique.  En  tout  cas,  nous  l’avons  vu 
à propos  des  échanges  respiratoires,  la  somme  de  l’évaporation  d’eau 
cutanée  etdel’évaporation  pulmonaire  est  diminuéedans  le  sommeil, 
et,  en  ce  qui  concerne  la  part  de  la  peau  dans  cette  évaporation, 
'NVeyricii  a trouvé  également  qu’elle  atteignait  son  minimum  dans  la 
nuit,  suivant  une  oscillation  rythmique  à double  ou  triple  maxi- 
mum (1). 

Aussi  c’est  moins  la  sécrétion  sudorale  elle-même  qui  paraît 
augmentée  en  totalité  dans  le  sommeil  que  l’apparition  de  la  sueur 
par  suite  d’une  insuffisante  évaporation,  avec  cependant  augmen- 
tation sécrétoire  chez  l’homme  dans  la  région  de  la  face,  rendue  tur- 

(i)  L'évaporation  cutanée  croitrait  de  six  heures  à onze  heures  du  matin,  bais- 
serait jusqu’à  une  heure  de  i’après-midi  pour  remonter  jusqu’à  deux  ou  trois 
heures,  baisser  encore  et  atteindre  le  véritable  maximum  à sept-huit  heures  du 
soir,  juste  avant  la  chute  nocturne. 
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gescente  par  suite  d’une  vaso-dilatation  locale  très  fréquente,  comme 
paraissent  bien  l’établir  les  expériences  de  Czerny  (1). 

Pour  la  sécrétion  lacrymale,  elle  est  incontestablement  diminuée 
dans  le  sommeil  : l’aspect  terne  de  l’œil,  signalé  par  RosenbachI, 
par  Plotke,  est  dû  à la  sécheresse  de  la  cornée  que  n’imbibe  plus 
la  sécrétion  lacrymale.  Au  point  de  vue  subjectif,  cette  sécheresse 
de  la  cornée  se  traduit  par  une  sensation  désagréable  de  picotement 
(Berger  et  Lqewy),  qu’on  éprouve  en  particulier  lorsqu’on  est  mal 
réveillé,  de  bonne  heure,  d’un  sommeil  assez  profond. 

Cette  diminution  de  la  sécrétion  lacrymale  relève  probablement 
en  grande  partie  de  la  suppression  des  battements  de  la  paupière, 
qui  excitent  la  sécrétion  ; mais  il  doit  bien  y avoir  cependant  une  ten- 
dance à la  dépression  rythmique  de  ce  processus  sécrétoire,  car  le 
picotement  de  l’œil  constitue  un  des  signes  du  besoin  de  sommeil  (2). 

Une  certaine  sécheresse  de  la  gorge,  le  matin,  indique  aussi  une 
diminution  de  la  sécrétion  salivaire,  expliquée,  pour  une  grande  part 
tout  au  moins,  par  la  suppression  des  mouvements  de  la  mâchoire, 
qui  exercent  une  influence  stimulante  énergique  sur  la  sécrétion  de 
la  salive,  et  tout  particulièrement  de  la  salive  parotidienne,  la  plus 
abondante  dans  l’intervalle  des  repas. 

B.  L élimination  d'eau  urinaire. 

Au  point  de  vue  quantitatif,  la  sécrétion  urinaire  est,  sauf  excep- 
tions relativement  rares,  nettement  diminuée  dans  le  sommeil. 

En  divisant  la  journée  en  une  période  diurne  et  une  période  noc- 
turne, à part  Hammond  1,  I.  Kaup,  Penzoldt  et  Fleisciier,  Bally, 
Bocker,  et  peut-être  un  petit  nombre  d’autres  auteurs,  tous  les  expé- 
rimentateurs, avec  Quincke  1,  signalent  une  excrétion  urinaire  volu- 
métriquement  moins  considérable  la  nuit. 

(1)  Czerny  1 a placé  sur  le  front  de  deux  jeunes  enfants  âgés  respectivement  de 
trois  ans  sept  mois,  et  quatre  ans  neuf  mois,  des  plaques  absorbantes,  garan- 
ties contre  l'évaporation,  maintenues  une  heure  et  demie,  et  pesées  pour  mesurer 
l’excrétion  cutanée  pendant  le  sommeil;  il  a obtenu  une  courbe  à deux  maxima 
qui  correspondraient  aux  maxima  de  profondeur  du  sommeil  : 

Minuit-l  h 1/2.  1 h J 2-3  h.  3 b 4 b-i/^.  4 h-j  2-6  h.  6 b-7  h-|/2.  7 h-i;2-9  h. 

I.  — O gr  4566  0 gr  0950  0 gr  0085  0 gr  0063  O gr  1S:95  0 gr  0080 

II.  — O gr  6104  0 gr  1732  0 gr  0203  0 gr  0098  O gr  S553  0 gr  0U5 

Jasthowitz  a signalé  aussi  chez  les  enfants  et  chez  les  adultes  la  sécrétion  sudo- 

rale  du  visage  dans  le  sommeil  avec  élévation  de  température  cutanée. 

(2j  C’est  ce  picotement  qui  a provoqué  l’allusion  — retrouvée  dans  plusieurs 
langues  appartenant  à des  civilisations  éloignées  — au  « marchand  de  sable  qui 
passe  ))  quand  les  yeux  des  enfants  se  ferment  malgré  eux. 
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Voici  quelques  chiffres  à cet  égard,  les  moyennes  étant  calculées 
d’après  les  chiffres  fournis  par  les  auteurs  : 


D’après  la  moyenne,  nécessairement  assez  hétérogène,  que  nous 
avons  établie,  l’urine  nocturne  représenterait  45  pour  100  du  total 
des  vingt-quatre  heures. 

Mais  la  manière  de  diviser  en  deux  périodes,  même  égales,  le 
nycthémère,  peut  changer  notablement  les  résultats,  et  à plus  forte 


G 
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raison  quand  on  n’attribue  à la  phase  nocturne  que  ce  qui  relève  à 
proprement  parler  de  la  nuit,  c’est-à-dire  un  tiers  seulement  de  la 
période  journalière.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que,  dans  l’expérience 
de  Gley  et  Richet,  si  la  moyenne  nocturne  est  de  56‘=‘'7  dans  un  cas 
et  de  dans  l’autre,  en  comptant  la  nuit  de  6 heures  du  soir  à 
6 heures  du  matin,  on  trouve  une  moyenne,  respectivement,  de 
45‘=‘=3  et  de  58‘^‘=8,  notablement  plus  basse,  quand  on  se  limite  à la 
période  qui  va  de  11  heures  du  soir  à 9 heures  du  matin. 

Et,  en  se  bornant  à la  période  de  sommeil,  dans  la  phase  noc- 
turne, on  obtient  des  valeurs  d’excrétion  très  diminuées.  Dans  les 
expériences  de  Balthazard  (1)  où  la  moyenne  nocturne  est  supé- 
rieure ou  égale  à la  moyenne  diurne,  la  moyenne  des  heures  de 
sommeil  est  très  inférieure  : 63‘^‘^o  au  lieu  de  73‘=‘=o  (moyenne  noc- 
turne générale)  et  de  68‘=‘=9  (moyenne  diurne);  et  48^^*^  au  lieu  de  78‘=‘= 
(moyenne  à la  fois  diurne  et  nocturne). 

Maintenant,  dans  quelle  mesure  le  sommeil  exerce-t-il  une 
influence  spécifique  sur  la  sécrétion  urinaire? 

En  admettant  une  ingestion  égale  de  liquides  dans  les  deux 
périodes  à comparer,  ce  qui  aurait  été  le  cas  dans  les  expériences 
de  Speck,  la  diminution  nocturne  est  évidemment  fonction  du 
ralentissement  de  la  circulation  et  de  l’abaissement  corrélatif  de  la 
pression  sanguine  (2). 

Or  comme,  nous  l’avons  vu,  en  dehors  même  de  l’influence  favo- 
risante du  repos,  de  l’obscurité  et  de  la  position  horizontale  chez 
l’homme,  le  ralentissement  circulatoire  survient  périodiquement  la 
nuit,  par  suite  d’un  rythme  extrêmement  général,  on  peut  s’attendre 
à ce  que  la  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  ne  soit  pas,  la  nuit, 
étroitement  liée  au  sommeil,  et  qu’il  se  manifeste  une  périodicité 
indépendante. 

Dans  les  courbes  horaires  établies  par  Gley  et  Richet,  on  trouve, 
dans  un  cas  le  maximum  à 9 heures  du  soir  et  le  minimum  à 
9 heures  du  matin  ; dans  l’autre,  deux  maxima,  à 1 heure  et 
9 heures  du  soir  et  un  minimum  vers  5 heures  du  matin.  Dans  la 
courbe  de  Balthazard,  il  y a des  minima  à 6-7  heures  du  soir  et  vers 
9 heures  du  matin,  avec  maxima  à 3-4  heures  de  l’après-midi  et 
à 11  heures-minuit,  l’influence  des  repas  entraînant  évidemment 
cette  double  élévation  (3). 

(1)  Nous  avons  donné  dans  notre  tableau  la  moyenne  des  chiffres  établis  au 
cours  de  deux  expériences  distinctes. 

(2)  Rien  ne  permet  de  supposer  l’existence  d’une  vaso-constriction  rénale 
dans  le  sommeil. 

(3)  Paul  Bert  3 a remarqué  qu’en  l’absence  même  de  repas,  la  hausse  habituel- 
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Pour  Paul  Bert  3 le  minimum  tombe  entre  minuit  et  G heures  du 
matin,  le  maximum  vers  2 heures.  D’après  la  courbe  de  Beaunis,  le 
maximum  se  produirait  à midi,  le  minimum  de  7 à 8 heures  du 
matin.  Mais,  à cet  égard,  le  genre  de  vie  doit  entraîner  des  varia- 
tions notables. 

En  dormant  ou  en  veillant  aux  mêmes  heures  de  la  matinée, 
Bôcker  n’a  pas  constaté  de  diminution  hypnique  de  la  sécrétion 
urinaire,  mais  au  contraire  il  aurait  obtenu  une  augmentation 
de  moyenne  horaire  au  lieu  de 

Et  il  est  facile  de  montrer  qu’une  période  passagère  de  sommeil 
ne  change  guère  le  taux  urinaire,  en  particulier  après  ingestion 
d’eau  abondante. 

Voici,  par  exemple,  au  cours  d’une  expérience  personnelle,  les 
constatations  que  j’ai  pu  faire  : après  ingestion  de  500  grammes  d’eau 
à minuit,  étant  couché  après  avoir  uriné,  et  ayant  aussitôt  dormi, 
de  3 h.  45  <à  4 h.  40  du  matin,  la  quantité  d’urine  recueillie  au 
réveil  est  de  8i  grammes;  puis,  restant  couché  sans  sommeil  de 
4 h.  40  à 5 h.  50,  la  quantité  d’urine  obtenue  est  de  110  grammes. 
Gela  représente  une  excrétion  horaire  de  92  gr.  8 dans  le  sommeil 
et  de  94  gr.  3 dans  la  veille,  soit  une  différence  évidemment  insi- 
gnifiante. 

Mais,  comme  l’activité  intellectuelle  augmente  le  volume  urinaire, 
ainsi  que  le  note  Gley  6 (p.  155  et  p.  170)  d’après  les  résultats  con- 
cordants de  nombreux  auteurs  (1),  on  peut  admettre  que  le  sommeil, 
par  l’accentuation  du  repos  qu’il  implicjue,  puisse  en  revanche  aug- 
menter encore,  dans  une  très  faible  mesure,  la  dépression  nocturne 
normale  de  la  sécrétion  urinaire,  mais  en  restant  impuissant  à 
provoquer  à lui  seul  une  dépression  notable  quand  il  survient  dans 
la  phase  diurne  d’élévation  de  la  courbe  sécrétoire  journalière. 

Ainsi  donc,  dans  le  sommeil  nocturne,  le  volume  de  l’urine 
excrétée  est  moindre,  comme  est  diminuée  la  quantité  d’eau  exhalée 
au  total  par  les  poumons  et  par  la  peau  (2). 

Nous  allons  voir  maintenant  comment  varient,  à cet  égard,  les 
composants  de  la  sécrétion  urinaire  dissous  dans  l’eau. 

lement  consécutive  à l’ingestion  d’aliments  continuait  encore  à se  produire;  nous 
avons  déjà  rappelé  que  Colombo  avait  signalé  le  fait  pour  la  valeur  de  la  pression 
sanguine  et  la  fréquence  cardiaque. 

(1)  Parallèlement  à cet  accroissement  volumétrique,  il  y aurait  augmentation 
de  l’azote  et  de  l’acide  phosphorique  (Stciierbak). 

^2)  En  ajoutant  l’excrétion  urinaire  à la  perspiration,  Speck  3 indique  les  chiffres 
suivants  comme  moyennes  horaires  (moyennes  de  sept  séries  de  recherches)  ; 
186CC  le  jour  contre  149cc  la  nuit  (période  de  repos),  22icc  le  jour  contre  lllcc  la 
nuit  (période  d’activité). 
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C.  — IJ  élimination  nrinaire  des  produits  normaux 
de  désassimilation. 

D’après  les  observations  de  BeaumsI,  quand  la  quantité  d’urine 
diminue,  la  densité  augmente  : la  quantité  d’urine  passe  par  un 
minimum,  dans  sa  courbe,  entre  7 heures  et  8 heures  du  matin 
(30-35  centimètres  cubes,)  et  par  un  maximum  à midi  (78  centi- 
mètres cubes);  or  la  densité  est  minima  à midi  (1019,5)  et  maxima 
pendant  toute  la  période  nocturne  (1031)  avec  une  chute  brusque 
dans  la  matinée,  vers  7 heures  et  demie,  quand  la  quantité  d’urine 
recommence  à croître  rapidement  (1). 

Les  variations  du  taux  urinaire  ne  peuvent  donc  renseigner  sur  le 
taux  d’élimination  pour  les  divers  constituants  normaux  de  l’urine. 

Cependant  on  peut  déjà  noter  que  les  variations  de  densité 
indiquées  par  Beaunis  ne  paraissent  pas  compenser  exactement  les 
variations  volumétriques  : en  considérant  l’urine  comme  une  solu- 
tion d’urée  et  de  chlorure  de  sodium,  éléments  essentiels  pour  la 
détermination  de  la  densité,  et  en  admettant  un  taux  d’urée  de 
deux  fois  et  demi  celui  du  chlorure,  la  densité  1019,5  corres- 
pondrait à 8 gr.  66  de  NaCl  et  21  gr.  66  d’urée  par  litre  ; la  densité 
1031,  à 17  gr.  7,  de  NaCl  et  34  gr.  2 d’urée.  La  quantité  d’urine 
correspondante  passant  de  78  centimètres  cubes  à 33  centimètres 
cubes  environ,  les  quantités  absolues  éliminées  d’urée  et  de  chlo- 
rure seraient  notablement  diminuées,  passant  de  0 gr.  675  de  NaCl 
et  1 gr.  689  d’urée  par  heure  à 0 gr.  452  et  1 gr.  128. 

Mais  le  raisonnement  ne  serait  naturellement  valable  que  si 
l’urine  avait  une  composition  proportionnelle  lixe  dans  les  deux 
cas,  ce  qui  n’est  justement  rien  moins  que  démontré.  Il  pourrait  y 
avoir  augmentation  des  éléments  de  l’urine  avec  diminution  du 
seul  chlorure  de  sodium,  et  par  exemple  la  densité  1031  pourrait 
correspondre  à une  proportion  par  litre  de  60  grammes  d’urée  et  de 
8 gr.  66  de  NaCl,  ce  qui  ferait  une  élimination  horaire  de  1 gr.  980 
d’urée,  cette  augmentation  étant  compensée  et  au  delà  par  la  diminu- 
tion de  l’élimination  de  NaCl,  ramenée  à 0 gr.  28. 

Et,  d’autre  part,  en  dehors  de  l'urée  et  du  chlorure  de  sodium, 
nombre  d’autres  éléments  urinaires  présentent  de  l’intérêt  et  de 

(1)  Le  parallélisme  des  variations  du  volume  et  de  la  densité  est  beaucoup 
moins  net  dans  les  expériences  de  Jüugensen  1 et  de  Balthazard.  Dans  les  der- 
nières en  particulier,  la  densité  des  urines  du  sommeil  est  inférieure  à la 
moyenne  des  vingt-quatre  heures,  ainsi  que  l’abaissement  cryoscopique  (qui  est 
de  — 1®  44  et  — 1“  42  dans  les  urines  du  sommeil  par  rapport  aux  moyennes 
des  vingt-quatre  heures,  — 1“  76  et  — 1®  65,. 
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rimporlance,  bien  qu’ils  ne  puissent  affecter  que  peu  la  densité,  cer- 
tains d’entre  eux  pouvant  d’ailleurs  contribuer  à l’abaissement  de  la 
densité  en  proportion  de  leur  concentration,  comme  les  acides  gras, 
par  exemple. 

L’examen  des  variations  de  densité,  comparées  aux  variations 
volumétriques,  ne  peut  que  rendre  probable  la  diminution  de  l’éli- 
mination d’urée  et  de  chlore,  l’élimination  de  ces  deux  substances 
— et  principalement  du  chlore  — étant  généralement  fonction  de 
la  quantité  d’eau  éliminée,  croissant  et  diminuant  avec  elle,  bien 
que  dans  des  proportions  différentes,  comme  l’a  signalé  Paul  BertS 
pour  l’urée  (1  ). 

L’étude  directe  des  éliminations  urinaires  dans  le  sommeil  a été 
généralement  faite  pour  comparer  ces  éliminations  pendant  le  repos 
intellectuel  le  plus  complet  possible,  et  pendant  l’activité  intense  de 
l’esprit,  l’intluence  du  travail  mental  ayant  été  l’objet  d’un  très 
grand  nombre  de  travaux,  que  Tiioriox,  Bixet  et  Henri,  et  Gley  6 
ont  passés  en  revue  systématiquement. 

1°  Le  chlore.  — La  diminution  de  l’élimination  nocturne  du 
chlore  a été  constatée  par  Speck  3 qui  a trouvé  les  taux  horaires 
suivants  : 

La  nuit 0 g'' 704 

Le  matin 0 g*’  800 

L’après-midi 1 g*"  188 


Elle  apparaît  aussi  nettement  dans  les  deux  expériences  de  Bal- 

THAZARD  : 


Moyenne 
des  2i  lieures. 


Moyenne  nocturne.  Moyenne 

— des  lieures  de  sommeil. 


I 0 g'’  74 

II 0 gi’  01 


0 g*-  03  0 g^’  42 

0 g'-  30  0 gi’  19 


HEGARafait  la  même  constatation.  Mais  Ludwig  lIiRSCHSTEiNaremar- 
qué  que,  dans  la  deuxième  moitié  de  la  nuit,  il  y avait  une  augmen- 
tation de  l’élimination  urinaire  du  chlore,  pouvant  atteindre  létaux 
vespéral;  seulement  il  n’y  avait  pas  variation  parallèle  du  sodium, 
comme  on  aurait  pu  le  croire,  mais  du  potassium,  ce  fait  paraissant 
aller  à l’encontre  de  certains  résultats,  que  nous  examinerons,  rela" 
tifs  à la  toxicité  urinaire,  qui  dépend  principalement  des  sels  de 
potassium  de  l’urine.  En  tout  cas,  en  totalité,  la  période  de  sommeil 

(1)  Sur  191  variations  de  la  quantité  d’urine,  140  fois  il  y eut  variation  paral- 
lèle à la  quantité  durée  excrétée. 
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nocturne  est  caractérisée  par  une  moindre  élimination  de  NaCl,  pa- 
rallèle à la  moindre'élimination  quantitative  d’urine  (1). 

2°  L’azote  uréique.  — Dans  les  tableaux  de  Speck,  apparaît  une 
diminution  analogue  de  l’élimination  uréique,  dont  le  minimum, 
selon  Paul  Bert  3,  est  bien  nocturne. 

Les  taux  horaires  moyens  de  Speck  sont  les  suivants  : 


I.  — Repos.  fl;  — Activité. 

La  nuit 1 g**  32  1 g’’  47 

Le  jour 1 g'’  56  1 g*"  75 


Les  chiffres  du  repos  donnent,  pour  les  12  heures  nocturnes,  une 
élimination  qui  représenterait  45  centièmes  de  l’élimination  totale. 
D’après  les  chiffres  de  Vogel, 'cette  proportion  serait  de  41  pour  100. 

La  diminution  nocturne,  et  même  la  diminution  proprement 
hypnique,  n’apparaît  pas  constante  d’après  les  deux  expériences  de 
Baltiiazard  : 

Moyenne  du  nycthémère.  Moyenne  nocturne  Moyenne  hypnique. 


I 1 gi’  56  1 g»'  73  1 g*-  63 

II 1 g»'  42  1 gf  43  1 g*"  15 


Moyenne.  . . 1 g^  49  1 g^  58  1 g^  39 

D’après  les  chiffres  fournis  par  Gley  et  Richet,  on  trouve  une 
moyenne  d’excrétion  horaire  de  1 gr.  275,  de  11  heures  du  matin  à 
11  heures  du  soir,  de  1 gr.  105,  de  11  heures  du  soir  à 11  heures  du 
matin,  avec  variations  sensiblement  parallèles  à celles  du  volume 
urinaire. 

Si  l’on  fait  la  moyenne  des  chiffres  de  Pettenkofer  et  Voit  1 rela- 
tifs à l’excrétion  d’urée  dans  les  11  expériences  où  ne  fut  pas 
donnée  au  sujet  une  alimentation  trop  riche  en  azote,  on  trouve  les 
valeurs  suivantes  comme  taux  horaires  : 

Nuit 1 g»'  43 

Jour 1 g'-  47 

En  utilisant  les  chiffres  donnés  par  Jurgensen,  on  obtient  des  dif- 
férences de  même  sens,  un  peu  plus  accentuées  : 

(1)  Dans  de  toutes  récentes  conclusions,  Chaussin  déclare  que,  dans  le  sommeil, 
la  vitesse  d’élimination  des  chlorures,  très  diminuée,  resterait  constante  (de  4 à 
6 fois  plus  faible  que  dans  la  journée)  ; il  y aurait  une  diminution  plus  accentuée 
de  l’élimination  des  chlorures  que  de  l’eau,  d’où  moindre  concentration,  tandis 
qu’un  phénomène  inverse  entraînerait  une  plus  grande  concentration  uréique. 
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Nuit  . . , 

0 gr  90  \ ^ s.-minuit) 

( 0 g’’  95  (minuit-6  m.) 

Jour  . . , 

1 " no  M S'  31  (0  m.-midi) 

* * * ) 0 gr  88  (midi-6  h s.) 

OsTERBERG  et  \YoLF  Ont  obteiiii  au  contraire  une  augmentation 
de  l’élimination  d’azote  nréique  dans  la  phase  nocturne  (11  heures 
soir  — 11  heures  matin),  par  rapport  à la  phase  diurne;  si  l’on  cal- 
cule la  moyenne  horaire  d’après  leurs  chiffres,  on  trouve  : 

Trée.  Pourcentage 

— d’azote  aréique 

par  rapport  a l’azote  total. 

Jour ü g**  98  84,4 

Nuit 1 g*’ 03  80,2 

Mais  les  périodes  de  douze  heures  sont  complexes  et  ne  présen- 
tent qu’un  intérêt  très  relatif;  en  ce  qui  concerne  le  sommeil,  Rose- 
MANN,  confirmé  par  Mainzer,  a noté  une  réduction  de  l’élimination 
uréique,  avec  reprise  trois  ou  quatre  heures  après  le  réveil. 

Comme  le  chlorure  de  sodium,  l’urée  paraît  bien  participer  de  la 
diminution  hypnique  de  la  sécrétion  urinaire. 

3*  L’azote  non  uréique.  — En  ce  qui  concerne  l’acide  urique  (1), 
il  paraît  bien  également  y avoir  une  diminution  dans  la  quantité 
excrétée  pendant  la  période  nocturne,  et  particulièrement  pendant 
les  heures  de  sommeil. 

Selon  Speck,  l’élimination  des  douze  heures  de  nuit  ne  serait 
guère  que  le  tiers  de  l’élimination  totale,  d’après  les  taux  horaires  : 

I.  — Repos.  II.  — Activité. 


Nuit 0 g^’  008  0 gi’  010 

Jour 0 g**  01-6  0 022 


J. -B.  Leatiïes  1 a recherché  pendant  deux  séries  d’expériences 
ayant  duré  huit  jours  chacune,  la  quantité  d’acide  urique  excrétée 
par  heure,  toutes  les  trois  heures  environ,  le  régime  alimentaire 
étant  exempt  de  purines  : 

(1)  Quelques  auteurs  se  sont  préoccupés  de  la  variation  de  l’acidité  urinaire 
qui,  avec  les  anciennes  méthodes  de  détermination,  ne  présente  qu’un  intérêt 
minime.  Delavaud  (1831)  avait  trouvé  qu’au  réveil  l’urine,  d’après  la  réaction  du 
papier  de  tournesol,  était  constamment  acide,  devenait  neutre  jusqu’au  déjeuner, 
pour  redevenir  acide  ensuite:  le  sommeil  lui  parut  sans  influence  notable,  les 
variations  tenant  aux  repas.  En  neutralisant  par  la  soude,  Bheisacher  a trouvé 
un  e acidité  de  0,341  pour  la  nuit,  0,193  pour  la  matinée,  et  0,233  pour  l’après-midi. 
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10  h s 


3 1'  m.  7 11  m.  10  h m.  l h s.  i li  s.  Th  S. 

I.  O O g*- 0225  O gM)313  0 g’’ 0325  O g^  0307  0 g*- 0270  0 g"- 0231 

II.  0 g>' 0108  0 g'’ 0150  0 gM)197  0 g^’ 0243  0 g^  0211  0 g*- 0205  0 g‘’ 017G 

Comme  la  période  de  sommeil  durait,  avec  une  seule  interrup- 

tion, de  10  heures  du  soir  à 7 lieures  du  matin,  on  voit  que  le  taux 
hypnique  de  l’acide  urique  est  notablement  au-dessous  du  taux 
moyen  (0  gr.  0217  contre  0 gr.  0289  dans  la  veille,  avec  taux  moyen 
de  0 gr.  0268  (1)). 

OsTERBERG  et  WoLF  donnent  comiue  total  d’azote  de  l’acide  urique, 
de  11  heures  du  soir  <à  11  heures  du  matin,  0 gr.  0525  en  moyenne 
dans  le  jour  {formant  0,80  pour  100  de  l’azote  total)  et  0 gr.  0590  la 
nuit  (formant  0,89  pour  100  de  l’azote  total).  Mais,  comme  ils  n’ont 
pas  établi  cette  moyenne,  et  que  trois  fois  sur  leurs  quatre  expé- 
riences. l’acitle  urique  s’est  trouvé  plus  abondant  dans  le  jour,  ils 
concluent  à une  moindre  élimination  nocturne  d’acide  urique. 

La  créatinine  paraît  varier  parallèlement  à l’acide  urique  ; c’est 
du  moins  ce  qu’aflirme  Leathes  1,  sans  d’ailleurs  donner  de  chiffre 
à cet  égard. 

D’après  les  résultats  d’OsTERBERG  et  Wolf,  l’azote  de  la  créatinine 
représente  3,7  pour  100  de  l’azote  total  le  jour  et  3,2  la  nuit,  le  total 
pour  les  douze  heures  de  cliaque  période  étant  en  moyenne,  pour  la 
créatinine  d’une  part  et  la  créatine  de  l’autre  : 

Créatinine.  Créatine. 


Xuit U g-- 217  0 gr  02.5' 

.Jour 0 gr  246  0 gr  030 


D’après  les  recherches  de  Van  Hoogeniiuyze  et  Verploegh,  les 
moyennes  d’excrétion  de  la  créatinine  sont  les  suivantes  ‘aux 
diverses  périodes  de  la  journée  : 

8 h m.-midi.  Midi-o  h s.  5-11  h s.  Il  >>  s.-8  h ni, 

I.  (10  jours).  . . 0 gr  343  0 gr  453  0 gr  474  0 gr  716 

II.  (10  jours).  . . 0 gr  322  0 gr  432  0 gr  485  0 gr  622 

D’après  ces  chiffres,  il  semble  que  le  sommeil  provoque  une  aug- 

(1)  Leathes  2 a constaté  dans  la  fièvre  une  augmentation  notable  de  l’acide 
urique,  mais^  parallèle  à une  augmentation  considérable  de  toutes  les  formes 
d’excrétion  azotée,  tandis  que,  dans  le  sommeil,  la  diminution  d’acide  urique 
s'est  montrée  dans  ses  expériences  accompagnée  d’une  augmentation  de  l’urée 
et  de  l’azote  total.  On  ne  peut  songer  rattacher  directement  à l’hypothermie  noc- 
turne, exclusivemenL  la  diminution  d'acide  urique  excrété. 
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mentation  de  l’excrétion  de  créatinine,  mais  les  auteurs  signalent 
({ue  l’inlluence  du  sommeil  se  manifeste  dans  les  urines  de  la 
matinée,  et  que  les  urines  nocturnes  sul)issent  l’effet  de  la  période 
précédente.  C’est  là  un  point  sur  lequel  nous  aurons  à revenir. 

En  tout  cas,  Vittorio  Scaffidi  aflirme  que  l’élimination  de  créa- 
tinine est  minima  dans  le  repos  nocturne. 

Enlin,  l’azote  ammoniacal  paraît  diminué  également  dans  la 
périotle  nocturne,  d’après  les  totaux  moyens  des  expériences  d’Os- 
TEKBEUG  et  Wolf  : 


Nuit 0 220  (3,3  p.  100  de  l’azote  total). 

Jour 0 gi’  287  (4,4  p.  100  de  l’azote  total). 

4”  L’azote  total.  — On  pourrait  penser  que,  si  l’urée,  l’acide 


urique,  la  créatinine,  les  sels  ammoniacaux  diminuent  dans  le  som- 
meil, il  ne  peut  qu’en  être  de  même  de  l’azote  total. 

Or,  à cet  égard,  les  données  sont  en  réalité  contradictoires. 

Les  moyennes  horaires  d’après  Gley  et  Richet  indiquent  bien  une 
moindre  élimination  nocturne  : 


Nuit  (11  I»  s. -11  h m) 0 g‘’  653 

Jour  (11  h 111-1 1 h s.) 0 g»’  687 


Mais  les  chiffres  d’I.  Kaup,  à peu  près  égaux  (0  gr.  88  la  nuit 
contre  0 gr.  84  le  jour)  comportent  en  réalité  une  plus  forte  élimi- 
nation nocturne  (moyenne  horaire  deOgr.  918  de  9 heures  du  soir  à 
5 heures  du  matin),  mais  parallèlement  à une  plus  grande  élimina- 
tion d’eau. 

Et  Bueisacher  donne  pour  les  huit  heures  nocturnes  un  total 
intermédiaire  entre  celui  de  la  matinée  et  celui  de  l’après-midi, 
supérieur  à la  moyenne  des  deux  périodes  diurnes. 


Nuit 5 g'-  502 

Matin 5 g‘'  600  ^ ^ 

Après-midi 5 g‘‘  264  ) 

OsTERBERG  et  WoLF  trouvent  pour  les  douze  heures  nocturnes,  de 
onze  heures  à onze  heures,  une  élimination  également  supérieure  à 
celle  de  la  journée  : 


Nuit 6 g*'  677 

Jour 6 g‘'  512 


Enfin  la  courbe  de  Leathes  1 indique  un  maximum  nocturne  de 
l’élimination  d’azote  total,  avec  les  moyennes  horaires  suivantes  : 
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10  h m.  1 1‘  s.  i h s.  7 11  S.  10  li  S-  1 1‘  lU.  4 h m.  7 h 111. 

I.  . . . Os^'Clo  — 0 g'’ 795  Ogi’785  0 720  — 0 g^  935  0 g*' 600 

II  (régime  \ 

pauvre  (ogi'210  0 g*- 320  0 g'' 350  0 g^' 390  0 g*"  265  — 0 g»- 300  0 g*- 225 

en  azote).  ) 

Dans  le  cas  cI’Osterberg  et  Wolf,  Taugmentation  d’azote  total  est 
corrélative  d’une  augmentation  — plus  importante  et  compensée 
en  partie  par  la  diminution  de  la  créatinine  et  de  l’acide  urique  — 
de  l’azote  uréique,  malgré  un  moindre  volume  urinaire  dans  la 
période  nocturne.  Peut-être  en  est-il  ainsi  dans  l’expérience  de 
Leathes,  qui  n’a  pas  dosé  l’urée.  L’augmentation  d’azote  dans  une 
expérience  de  Balthazard  est  corrélative  à la  fois  d’une  augmen- 
tation de  l’urée  et  d’un  accroissement  volumétrique  de  l’urine. 
Mais,  en  somme,  si  l’urée  suit  en  général  le  taux  de  l’élimination 
d’eau  urinaire,  la  diminution  de  l’azote  excrété  dans  le  sommeil 
porterait  surtout  sur  les  formes  non  uréiques,  l’acide  urique,  la 
créatinine,  les  sels  ammoniacaux. 

Pour  avoir  une  idée  des  processus  de  désassimilation,  Desgrez 
et  Caiüs  ont  déterminé,  pour  les  périodes  diurne  et  nocturne,  le 
poids  de  la  molécule  élaborée  moyenne,  cette  molécule  étant  consi- 
dérée comme  devant  être  d’autant  plus  petite  que  la  désassimilation 
est  plus  complète,  plus  parfaite.  D’après  six  déterminations,  le  poids 
moyen  serait  de  77,6  la  nuit,  contre  74,5  le  jour  ; c’est-à-dire  que 
dans  l’urine  nocturne  la  désassimilation  serait  moins  parfaite.  Mais 
il  y a là  une  donnée  singulièrement  complexe  et  bien  difficile  à 
interpréter  ^Ib 

5°  Le  Soufre.  — La  détermination  des  sulfates  urinaires  n’a  que 
rarement  attiré  l’attention  dans  les  recherches  sur  les  différences 
apportées  à l’excrétion  par  l’alternance  de  la  veille  et  du  sommeil. 

Gruner  déclare  que  l’acide  sulfurique  urinaire  décroît  la  nuit, 
atteint  le  matin  son  minimum  et  recommence  à croître  dans  la 
journée  jusqu’au  maximum  vespéral. 

Les  variations  seraient  insignifiantes  d’après  les  chiffres  de  Speck, 
qui  indique  pour  SO^  les  taux  horaires  suivants  : 

(1)  La  formule  qui  donne  la  grandeur  de  la  molécule  élaborée  moyenne  est  la 
suivante  : 


dans  laquelle  K est  une  constante,  P le  poids  du  résidu  sec,  p le  poids  du 
chlorure  de  sodium,  A,  l’abaissement  du  point  de  congélation  et  A' l’abaissement 
de  ce  point  tel  qu’il  résulterait  de  la  quantité  du  NaCl. 


LES  PHÉNOMÈNES  DIGESTIFS  ET  SÉCRÉTOIRES 


91 


I.  — Repos.  II.  — Activité.  III.  — Moyenne. 


Nuit 0 g*-  074  0 g"”  093  0 g^*  0835 

Jour 0 g**  070  0 S'-'  091  0 g^  0835 


Mais  les  chiffres  (I’Osterberg  et  Wolf,  pour  SO  et  pour  le  soufre 
total  indiquent  une  diminution  nocturne  très  notable,  d’après  les 


totaux  moyens  : 

s total.  SOI 

Nuit 0 gi"  547  0 gr  451  (82,3  p.  100  de  S total]. 

Jour 0 g*’  618  0 g*’  503  (81,4  p.  100  de  S total). 

Le  Phosphore.  — Si  les  recherches  relatives  au  soufre  urinaire 


ne  sont  pas  nombreuses,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  celles  qui 
concernent  l’acide  pliosphorique,  et  en  effet  on  a longtemps  accordé 
au  phosphore  une  extrême  importance  au  point  de  vue  du  méta- 
bolisme impliqué  par  l’activité  intellectuelle;  aussi  a-t-on  recherché 
l’influence  que  le  sommeil,  comme  période  d’activité  mentale 
minima,  exerçait  sur  l’élimination  d’acide  pliosphorique,  et  Beaü- 
Nisl  en  particulier  a consacré  à la  question  un  très  grand  nombre 
d’expériences. 

Voici  une  série  de  résultats  moyens  tirés  des  chiffres  fournis 
par  un  certain  nombre  d’auteurs,  sur  l’excrétion  moyenne  horaire 


Taux  horaire 

Taux  horaire 

Rapport  p.  100 
du  taux  nocturne 

nocturne. 

diurne. 

au  taux  diurne. 

Beaunis  (1882) 

. 0 gp  0871 

0 gp  0894 

97 

Breisacher  (1891).  . . ! . 

. 0gpll70 

0 gp  1 100 

106 

Edlefsen  (1881) 

. 0 g*-  0869 

0 gp  0857 

101 

Fœrster  (1873) 

. 0 g*'  0950 

O gp  1390 

68 

Hammond  (1856) 

. 0gM190 

0 gp  2000 

59 

Jürgensen  (1867) 

. 0 gp  0495 

0 gp  0495 

100 

{ Repos  . . 

. 0 gp  0780 

0 gp  0280 

278 

I.Kaup  (19(12)  . 

. 0 gp  1350 

0 gp  0900 

150 

W.  Kaupp  (1850) 

. 0 gp  1730 

0 gp  1430 

120 

Sarvonat  et  Genty  (1911). 

. 0 gp  1090 

0 gp  0580 

187 

speck  (1839)  j • ; ; 

. 0 gp  1000 

0 gp  0820 

122 

. 0 gp  1340 

0 gp  1340 

100 

Zuelzer  (1876) 

. O gp  0870 

0 gp  0900 

96 

Moyenne  générale 

. O gp  1050 

O gp  0998 

105 

On  voit  que,  malgré  la  conclusion  contraire  de  Beaunis,  il  y 
aurait,  semble-t-il,  une  légère  augmentation  de  l’élimination  noc- 
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turno  d’acide  phosplioriciiie  (1)  ; mais  il  y a une  telle  inconstance 
dans  les  résultats  ({u’en  réalité  on  doit  considérer  cette  légère  dilTé- 
rence  moyenne  comme  négligeable,  d’autant  que  les  recherches  de 
Beauxis,  longtemps  prolongées,  ont  un  poids  considérable  par  rap- 
port à celles  de  la  plupart  des  auteurs. 

7°  L’Elimixatiox  ürixaire  des  troduits  étraxgers  a l’orgaxisme. 

— On  man(|ue  de  faits  précis  relativement  à cette  élimination,  et  les 
données  cliniques  elles-mêmes,  à propos  des  heures  convenables 
pour  l’administration  des  médicaments,  sont  très  rares. 

R.  Laufer  a noté  que  l’élimination  de  l’iodure  et  du  bromure  de 
potassium  était  plus  lente  la  nuit  que  le  jour.  D’autre  part  Cu.  Aciiard, 
R.  Demaxche  et  L.  Faugerox  ont  comparé  l’élimination  diurne  et 
nocturne  du  bleu  de  méthylène,  donné  à la  dose  de  5 centi- 
grammes à six  heures  du  soir  et  à six  heures  du  matin  chez 
23  sujets,  dont  9 atteints  de  troubles  rénaux  ou  d’affections  circula- 
toires graves.  A part  ces  derniers,  tous  les  autres  éliminèrent  plus 
de  bleu  dans  les  douze  heures  de  jour,  à condition  d’être  cons- 
tamment couchés.  En  revanche,  quand  ils  étaient  levés  dans  le 
jour,  l’élimination  nocturne  était  maxima,  ce  qui  serait  dû  à une 
influence  favorisante  de  la  position  horizontale  sur  l’élimination. 
Le  volume  urinaire  variait  généralement  — mais  non  constamment 

— comme  l’élimination  du  bleu. 

En  somme,  il  est  probable  que  l’élimination  des  substances 
étrangères  à l’organisme  se  comporte  comme  l’élimination  de  l’eau 
et  des  chlorures,  qu’elle  est  diminuée  dans  le  repos  nocturne  et 
le  sommeil,  en  fonction  d’une  moindre  activité  sécrétoire  des  cel- 
lules rénales. 


D.  — La  toxicité  urinaire. 

Dans  l’étude  systématique  de  la  toxicité  urinaire.  Gu.  Bouchard  1-3 
a été  amené  à faire  des  comparaisons  entre. l’état  de  veille  et  l’état 
de  sommeil.  11  constata  nettement  le  fait,  que  nous  avons  signalé, 
du  volume  moindre  d’urine  émis  pendant  un  certain  nombre 
d’heures  de  sommeil  par  rapport  aune  égale  période  de  veille,  et  de 
l’augmentation  corrélative  de  la  densité  de  l’urine  hypnique. 

Cette  concentration  relative  de  l’urine  aurait  pu,  à volume  égal, 

(1)  C’est  également  ce  que,  à l’inverse  de  Breed,  affirme  Mexdel,  dont  nous 
n’avons  pas  utilisé  les  résultats,  donnés  en  concentration  d’acide  phosphorique 
pour  1.000  grammes  d’urine  (2  gr.  284  pour  la  période  de  sommeil,  2 gr.  763  pour 
la  période  diurne). 
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entraîner  une  augmentation  de  toxicité  ; or,  c'est  exactement  l’in- 
verse que  Bouchard  a constaté.  En  donnant  un  repas  identique  au 
début  de  chaque  période,  les  rapports  de  toxicité  sont  de  3 dans  le 
sommeil,  de  7,5  dans  la  veille  matinale,  et  de  5,5  dans  la  veille  ves- 
pérale; la  toxicité  du  sommeil  serait  augmentée  dans  l’abstinence 
(allant  jusqu’à  4,5). 

Le  minimum  de  toxicité  apparaîtrait  d’ailleurs  au  moment  même 
du  début  du  sommeil,  et  celle-ci  ne  cesserait  de  croître  ensuite  jus- 
(ju’à  un  maximum  situé  huit  heures  environ  après  la  Un  du  som- 
meil, en  sorte  que  le  sommeil  pourrait  entraîner  une  augmentation 
réelle  de  toxicité,  avec  un  certain  retard,  augmentation  dont  Cii. 
Bouchard  se  demande  si  elle  n’est  pas  due  à une  diminution  des 
[)hénomènes  d’oxydation. 

Ce  ne  seraient  pas  en  effet  les  éléments  minéraux  qui  seraient 
responsables  de  cette  toxâcité,  car  les  sels  de  potasse  n’intervien- 
draient (jue  pour  un  cin({uiôme  dans  la  toxicité  totale  des  urines 
diurnes  et  pour  un  tiers  dans  celle  des  urines  nocturnes,  et  les  sels 
de  soude,  de  magnésie  et  de  chaux  seraient  d’une  toxicité  négli- 
geable. 

La  différence  quantitative  de  toxicité  s’accompagnerait  d’une  diffé- 
rence (jualitative  : les  urines  du  sommeil  se  manifestèrent  nette- 
ment convulsivantes  dans  les  expériences  de  Ch.  Bouchard,  et  celles 
de  la  veille  narcoti(|ues,  au  contraire  ; l’action  narcotique  des  urines 
a d’ailleurs  été  signalée  comme  due  à une  substance  organique 
soluble  dans  l’alcool,  ce  qui  conlirmerait  l’indépendance  de  cette 
action  vis-à-vis  des  sels  minéraux,  tandis  (|ue  l’action  convulsivante 
est  généralement  rapportée  aux  sels  de  potasse. 

Enfin,  il  y aurait  un  certain  antagonisme  entre  les  urines  de  jour 
et  les  urines  de  nuit,  l’urine  totale  ne  représentant  en  effet  que  les 
deux  tiers  de  la  somme  des  toxicités  partielles. 

Les  faits  ont  conduit  Gii.  Bouchard  à une  théorie  toxique  du  som- 
meil que  nous  serons  conduits  à examiner  ultérieurement. 

En  ce  qui  concerne  la  diminution  de  toxicité  des  urines  nocturnes, 
elle  a été  confirmée  par  une  expérience  de  Balthazard,  qui  a déter- 
miné, par  la  méthode  de  Bouchard,  le  coefficient  urotoxique  des 
urines  humaines  en  les  injectant  au  lapin. 

Voici  le  nombre  de  centimètres  cubes  nécessaires  pour  tuer  un 
kilogramme  de  lapin,  et  le  nombre  d’urotoxies  contenues  dans 
l’urine,  suivant  les  heures  d’émission  : 
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Période 

d’émission. 

Quantité  d’urine  mortelle 
(pour  1 kil.  de  lapin). 

Nombre 

d’urotoxies. 

^Jidi-4  11  s. 

42  ce 

5,28 

4 h s. -9  il  s. 

85  ce 

1,33 

9 il  s.-l  il  m. 

184  ce 

0,56 

1 h m.-6  il  m. 

106  ce 

0,42 

0 il  m.-l  1 il  m. 

20  ce 

3,25 

En  revanche,  A.  Beck  a trouvé  qu’en  moyenne  les  urines  humai- 
nes du  matin  étaient  un  peu  plus  toxiques  que  les  urines  du  soir 
pour  le  lapin  (d’après  53  expériences),  le  nombre  d’urotoxies  étant 
de  9i,8  pour  les  urines  du  soir  et  de  116,6  pour  celles  du  matin,  ce 
mélange  donnant  une  toxicité  moyenne  de  99,  sans  neutralisation 
partielle,  à l’inverse  de  ce  qu’avait  signalé  Bouchard. 

D’ailleurs  Beck  ne  trouva  aucune  différence  qualitative  dans  la 
toxicité  des  deux  catégories  d’urines,  soit  en  recherchant  le  seuil  de 
l’excitabilité  corticale  de  la  zone  motrice,  qui  subit  dans  tous  les  cas 
des  oscillations  assez  irrégulières,  soit  en  notant  l’apparition  des 
convulsions,  qui  se  produisirent  aussi  souvent  avec  les  urines 
diurnes  qu’avec  les  urines  nocturnes  : 

Sur  31  injections  d’urine  du  matin,  il  y eut  o cas  de  mort  sans 
convulsion  et  :^6  avec  convulsions;  et  sur  injections  d’urine  du 
soir,  les  chiffres  respectifs  furent  de  4 et  18. 

Par  évaluation  en  pourcentage,  on  atteint  les  résultats  suivants  : 

Convulsions. 

Urines  du  matin 83,9  pour  100 

Urines  du  soir 81,8  pour  100 

La  différence  dans  la  toxicité  urinaire  n’aurait  donc  rien  d’im- 
portant ni  de  systématique,  d’après  ces  expériences. 

E.  — De  rinfhience  du  sommeil  sur  la  sécrétion  urinaire. 

En  somme,  l’excrétion  rénale  est  diminuée  la  nuit,  corrélativement 
à la  diminution  de  l’activité  circulatoire;  et  cet  abaissement  du  taux 
de  l’excrétion  d’eau,  accompagné  d’un  abaissement  un  peu  moindre 
— d’où  une  augmentation  de  la  densité  et  de  l’abaissement  du  point 
de  congélation  — de  l’excrétion  du  chlorure  de  sodium,  et,  avec  plus 
d’irrégularités,  de  l’urée,  est  augmenté,  peut-être  par  la  position 
horizontale,  et  par  l’obscurité,  le  repos  physique  et  mental,  et  enfin 
le  sommeil  lui-même,  qui  représente  un  repos  plus  complet. 
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A vrai  dire,  IIirsciistein  (l)  prétend  au  contraire  que  la  position 
horizontale  favorise  rélimination  rénale,  le  sommeil  ayant  une 
action  inverse;  et  pourtant  les  troubles  du  sommeil  exerceraient 
une  inlluence  inhibitrice  sur  rélimination,  provoquant,  dans  la 
veille  nocturne  par  exemple,  une  véritable  rétention  du  chlore,  de 
l’azote  et  de  l’acide  phosphorique.  Mais  peut-être  l’auteur  a-t-il 
attribué  à des  perturbations  du  sommeil  la  diminution  nocturne 
d élimination,  qui  persiste  alors  même  que  le  sujet  continue  de 
veiller.  11  est  d’ailleurs  certain  que  l’activité  rénale  est  soumise  à 
des  inlluences  complexes,  mal  connues,  et  qui  peuvent  entraîner 
des  irrégularités  d’aspect  capricieux  ([ue  nous  sommes  encore 
impuissants  à prévoir  dans  la  plupart  des  cas. 

Mais,  en  dehors  même  des  renseignements  ([u'elle  fournit  sur 
l’activité  rénale,  l’excrétion  urinaire  peut  en  donner  encore  sur  le 
métabolisme  dont  elle  élimine  les  déchets. 

C’est  à ce  point  de  vue  que  l’excrétion  d’azote  ou  celle  d’acide 
phosphorique  a suscité  le  plus  vif  intérêt  dans  les  rangs  des  cher- 
cheurs. 

Au  temps  de  Ljebig,  on  aurait  i)u  s’attendre  peut-être  à ce  que  le 
repos  musculaire  du  sommeil  diminuât  la  quantité  d’azote  éliminé; 
s’il  n’en  est  rien,  il  n’y  a plus  lieu  aujourd’hui  de  s’en  étonner,  car 
il  a été  établi  que  le  travail  musculaire  — n’allant  pas  du  moins 
jusqu’à  produire  une  extrême  fatigue  — était  sans  influence  sur 
l’excrétion  azotée,  comme  Petteneofer  et  Voit  (1866)  l’ont  montré, 
et,  plus  récemment,  Chauveau  (1895). 

En  revanche  la  diminution  d’excrétion  de  certaines  combinaisons 
azotées,  de  l’acide  urique  et  de  la  créatinine  en  particulier,  paraît 
être  en  connexion  avec  le  repos  du  sommeil,  soit  que  la  diminution 
apparaisse  déjà  dans  les  urines  nocturnes,  soit  qu’elle  se  fasse  sen- 
tir, avec  un  léger  retard,  dans  les  urines  des  premières  heures  de 
la  matinée. 

L’acide  urique  dérive  de  la  dégradation  des  nucléoprotéides,  et  ses 
variations  devraient  dès  lors  être  parallèles  à celles  du  phosphore, 
évalué  en  acide  phosphorique,  ce  qui  n’apparaît  pas  avec  évi- 
dence (:2),  peut-être  parce  qu’il  se  produit  des  retards  variables  dans 

(1)  Nous  avons  vu  que  les  expériences  de  Cii.  Aciiahd  conduisaient  à la  même 
conclusion. 

(2)  Si  les  courbes  d’élimination  de  l’acide  phosphorique,  établies  par  Beauxis,  ne 
se  trouvaient  pas  contredites  par  nombre  d’expérimentateurs,  on  aurait  un  réel 
parallélisme  avec  l’excrétion  d’acide  urique  (Leathes),  comportant  un  mini- 
mum dans  le  repos  nocturne,  et  un  maximum  vers  4 ào  heures  du  soir,  coïnci- 
dant avec  le  maximum  d’activité  respiratoire,  circulatoire  et  thermogénique. 
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rélimination  des  déchets,  ou  que  le  phosphore  se  trouve  retenu 
dans  de  nouvelles  combinaisons  synthétiques;  la  moindre  destruc- 
tion nocturne  des  nucléoprotéïdes,  d’après  la  diminution  de  l’acide 
urique  — avec  une  alimentation  exempte  de  purines  (Leatiies)  — 
serait  donc  corrélative  du  repos,  soit  musculaire,  soit  mental,  soit  à 
la  fois  musculaire  et  mental. 

Quant  à la  créatinine  — qui  paraît  être  la  forme  normale  d’excré- 
tion de  la  créatine  musculaire  quand  celle-ci  se  trouve  en  excès,  la 
créatine  n’apparaissant  qu’en  quantités  infinitésimales  dans  l’urine 
— elle  paraît  résulter,  non  de  l’immobilité  musculaire  du  sommeil, 
mais  de  la  diminution  du  tonus. 

Pekeliiaring  1-2  et  Yan  Hoogenhüyze,  Vittohio  Scaffidi,  ont  en 
’elTet  montré  que  la  créatinine  urinaire  n’était  pas  augmentée  par  le 
travail  dynamique,  mais  par  la  rigidité  statique,  qui  entraînait 
une  variation  parallèle  de  la  teneur  du  muscle  en  créatine,  dont 
une  partie  serait  transformée  dans  le  sang  en  créatinine  qu’excrète 
le  rein,  et  une  partie  détruite  sur  place  par  oxydation. 


CHAPITRE  IV 


LA  THERMOGÉNÈSE 


I 

LES  VARIATIONS  NYCTHÉMÉRALES  DE  LA  TEMPÉRATURE  CENTRALE 


La  température  normale  des  animaux  lioméothermes  n’est  cons- 
tante que  dans  certaines  limites,  à l’intérieur  desquelles  elle  varie 
sous  de  nombreuses  influences. 

Au  cours  d’une  période  de  :24  heures,  elle  subit  une  vaste  oscilla- 
tion, dont  l’amplitude  atteint  au  moins  un  degré  en  général. 

Sur  ce  cycle  nycthéméral  de  la  température^  Les  documents  pour 
l’homme  abondent. 

Des  courbes  plus  ou  moins  complètes  ont  été  fournies  par  Ogle, 
Kernig,  Liciitenfels  et  IhuiiiLicii,  J.  Davy,  Von  Baerensprung,  IIallmann, 
OiERSE,  Billet,  Byasson,  Jagep.,  Jtirgensen,  Wunderlicii,  Gley, 
RiciietS,  Binet,  CzernyI,  Liebermeister,  Ug.  Mossol,  E.  Forel, 
ViCARELLi,  Mantegazza,  Pembrey  et  Nicol,  Colombo,  etc. 
courbes  fournissant  les  variations,  au  cours  d’une  période  de 
^4  heures,  de  la  température  rectale,  buccale,  axillaire,  voire  uté- 
rine (VicARELLi)  ou  urinaire  (Richet,  Gley,  Pembrey  et  Nicol  pour 
part,  Byasson,  Mantegazza). 

Toutes  ces  variations,  constatées  par  des  prises  de  température 
plus  ou  moins  rapprochées  (de  5 minutes  avec  Jurgensen  à quelques 
heures  avec  Davy  ou  IIallmann),  se  montrent  sensiblement  paral- 
lèles, l’oscillation  autour  de  la  moyenne  ayant  pendant  la  nuit 
sa  période  négative,  et  la  période  positive  au  cours  de  l’après- 
midi. 

Le  minimum  se  rencontre  au  cours  du  sommeil  nocturne,  comme 
Pavait  déjà  noté  Hunter,  et  comme  Corin  et  Van  Beneden  et  Ciiossat 
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l’ont  signalé  chez  les  tourterelles;  Humbert  chez  les  chevaux  (1). 

La  l)aisse  nocturne  se  poursuit  jusque  vers  :2  à 4 heures  du  matin, 
puis  la  température  s’accroît  jusqu’à  son  maximum  vers  4à  6 heures 
(lu  soir,  avec  une  baisse  momentanée  fréquente  entre  1 et  3 ou 
4 heures. 

Dans  la  courbe  moyenne  établie  par  Ch.  Richet  3 (p.  83),  et  qui 
comprend  à la  fois  des  températures  rectales  et  axillaires,  le  mini- 
mum tombe  vers  3 heures  et  demie  du  matin  (36°  45),  le  maximum  à 
4 heures  du  soir  (37°  35).  Dans  la  courbe,  toute  théorique,  de  Lefèvre,. 
une  ondulation  régulière  relie  le  maximum  (6  heures  du  soir)  au  mini- 
mum (4  heures  du  matin)  et  inversement.  La  courbe  expérimentale 
de  Jurgensen  est  celle  qui  présente  le  plus  de  poids  (i). 

V 

(1)  Rosexthal  cite  Liska  comme  ayant  remarqué  l’oscillation  nycthémérale 
de  la  température  du  cheval,  mais  je  n’ai  pu  trouver  aucun  travail  de  cet  auteur; 
il  cite  aussi  Mkutixs  comme  ayant  noté  l’existence  de  cette  oscillation  chez  le 
canard;  en  réalité  Martixs  se  contente  d’admettre  l’existence  de  cette  courbe  en 
se  fondant  simplement  sur  le  travail  de  Ghossai,  qui  n’a  fait  que  noter  une  tem- 
pérature supérieure  à midi  (42^22)  et  inférieure  à minuit  (41‘’38).  Hlmbeht  a établi 
chez  le  cheval  la  courbe  moyenne  suivante  d’après  des  observations  sur  des 
animaux  attachés,,  au  repos  : 

3 h.  m.  8 h.  m.  midi.  3 h.  s.  o h.  s.  Différence  extrême. 

37“  16  38“  04  38“  22  38“  55  38o30  1»39 

(2)  Voici  quelques  indications  sur  les  heures  des  maxima  empruntés  à quel- 
ques auteurs  : 

Heure  Heure  Dilférence 

Auteurs.  du  maximum.  du  minimum.  exlréme. 


Von  Bærensprung  ( 185 1 ) . 
(T.  axillaire). 

5 h soir 

CO 

O 

00 

4 h m. 

36“31 

1“17 

Billet  (1869) 

(T.  axillaire). 

3 h s. 

37®4 

3 b 1/2  m. 

36“1 

1“30 

Bonnal  (1879) 

(T.  axillaire). 

3 h s. 

36“7 

3 h ni. 

36“3 

‘0“40 

Byasson  (1868) 

(T.  urinaire). 

3 h s. 

38“2 

8 h m.  (?) 

37“2 

1“ 

Colombo  (1899) 

(t.  rectale). 

37®6 

1 ^ 1/2  m. 

30“1 

1“30 

J.  Davy  (1843) 

(T.  buccale). 

4 ti  s. 

37“  17 

1 h m.  (?) 

36“44 

0“73 

E.  Forel  (1871) 

(T.  rectale). 

4 *1  s. 

37“37 

2 h m. 

36“05 

0*72 

Gierse  (1842) 

(T.  rectale). 

0 h s 

37®30 

Minuit  (?) 

36“81 

0“09 

Kallmann  (1844) 

(T.  rectale). 

6 h s. 

37“31 

7 m.  (?) 

36“63 

0*68 

Jæger  (1881) 

(T.  rectale). 

4 h s. 

37081 

3 *1  m. 

36''70 

1“15 
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Mais  le  sommeil  provoque-t-il  directement  la  grande  cluite  ther- 
mique nocturne. 

C’est  ce  qui  apparaît  d’emblée  comme  fort  douteux;  en  effet, 
quand  des  températures  nocturnes  ont  été  prises,  ce  n’a  pu  être  que 
chez  des  sujets  éveillés,  surtout  lorsqu’il  s’agissait  — comme  ce  fut 
le  cas  le  plus  général  — d’auto-ohservations. 

Aussi  A ON  Bærensprung,  Bonnal,  affirment-ils  que  le  sommeil  n’est 
d’aucun  effet  sur  la  baisse  de  température  nocturne,  qui  se  produit 
en  son  absence.  Pour  Cii.  Richet  3 (I,  p.  68-69),  cette  diminution 
thermique  serait  l’expression  d’une  sorte  de  sommeil  normal  de  la 
vie  organique,  analogue  au  sommeil  véritable  conçu  comme  repos 
de  la  vie  psychique,  mais  indépendant  de  ce  dernier,  et  commençant 
toujours  avant  lui. 

En  revanche  Pembrey  et  Nicol  considèrent  le  repos  et  le  sommeil 
comme  les  facteurs  essentiels  de  la  chute  thermique  nycthémérale; 
en  effet,  aux  mêmes  heures,  la  température  se  montrait  nettement 
inférieure  chez  le  sujet  couché  que  chez  le  sujet  levé  et  lisant;  voici 
les  chiffres  qu’ils  donnent,  pour  la  température  rectale  : 


Heures. 


Sujet  couché. 


Sujet  lisant  levé. 


5 h.  du  matin  . 

6 h.  — 


36°33  (11  observations)  36°30  (4  observations) 
36n0  (11  — ) 36°78  (4  — ) 

3604G  (G  — ) 3G078  (8  — ) 

3GooO  (1  — ) 3G®8G  (10  — ) 


Mais,  évidemment,  cela  montre  une  certaine  influence  de  l’acti- 
vité, combinée  à la  position  debout  ou  assise,  ou  du  repos,  combiné 
à la  position  couchée,  et  non  du  sommeil. 

Bonnal  avait  déjà  noté  que  le  refroidissement  nocturne  était  moins 
net  chez  le  sujet  assis  que  chez  le  sujet  couché. 


(Moyenne  de  2 courbes). 
Liebermeister  (1872]  . . 
(î.  rectale). 

Mantegazza  (1863].  . . . 
(T.  urinaire). 

Ug.  Mosso  (1887)  . . . . 
(T.  rectale). 

Ogle  (1867) 

(T.  axillaire). 
Pembrey  et  Nicol(1900). 
(T.  urinaire  et  T.  rectale.) 


(T.  utérine). 


. 8hs. 

37»60 

6 b m. 

36»53 

1®03 

4 h 1/2  s 

37®43 

1 h 1/2  m.  (?; 

) 36® 13 

1®30 

3 (2*  max.  à llhin.)  3hm. 

3 b s. 

36‘'90 

6 h m.  (?) 

36°30 

0060 

6 h ly2  s. 

370 

Min.-9  h m.  (?)  36®3? 

0»30  (?) 

; T.r.  6hs. 

37“36 

2 h m. 

36®12 

1®24 

1 T. U.  6 b s. 

37»36 

4 h m. 

36®23 

1®31 

( (2«  max.  à 

11  b in. 

; 37“47) 

4 h l '2  s. 

37®39 

1 b m. 

36®69 

0®70 

100 
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Le  sommeil  n'explique  donc  pas  à lui  seul  la  baisse  ihermique, 
mais  peut-il  l’accentuer,  a-t-il  une  influence  propre,  s’ajoutant  à 
celle  du  repos  au  lit,  voilà  ce  qui  reste  en  question. 

Colombo  affirme  qu’en  deliors  du  sommeil  la  baisse  thermique  se 
[iroduit  comme  s’il  y avait  sommeil,  mais  il  ne  prouve  pas  l’exis- 
tence ou  l’inexistence  d’une  influence  immédiate  du  sommeil  d’après 
fintensité  de  l’abaissement. 

Après  avoir  fait  moi-même  un  grand  nombre  d’expériences  où, 
me  faisant  réveiller  toutes  les  deux  ou  trois  heures,  je  prenais  ma 
température,  et  comparais  les  chiffres  obtenus  avec  ceux  que  je 
trouvais  aux  mêmes  heures,  étendu  également  dans  mon  lit,  immo- 
bile  mais  éveillé,  sans  trouver  de  différence  systématique  entre  les 
deux  ordres  de  mesures,  je  pris  sur  moi-même  et  sur  plusieurs 
sujets  des  graphiques  continus  au  moyen  d’enregistreurs  de  Richard 
munis  d’un  explorateur  physiologique  (avec  transmission  par  de  la 
glycérine  dans  un  tube  non  rigide). 

De  cette  façon,  je  pus  obtenir  un  enregistrement  ininterrompu  de 
températures  axillaires,  rectales  et  vaginales  chez  des  sujets  éveillés 
ou  endormis,  et  rechercher  si  les  périodes  de  sommeil  entraînaient 
nécessairement  une  petite  chute  thermique,  ou  si  les  réveils  étaient 
l'origine  d’une  hausse. 

Or,  ni  le  sommeil  ni  le  réveil,  lorsque  le  sujet  reste  immobile 
dans  son  lit,  ne  se  traduisent  sur  la  courbe  de  température  cen- 
trale; il  se  produit  des  oscillations  passagères  de  faible  amplitude 
aussi  bien  chez  le  sujet  endormi  que  chez  le  sujet  éveillé,  avec  des 
élévations  et  des  abaissements,  et  la  courbe  générale  suit,  chez  un 
sujet  donné,  une  marche  assez  régulière,  sans  que  les  périodes  de 
sommeil  l’influencent  le  moins  du  monde. 

Voici  à cet  égard  quelques  chiffres  relevés  sur  les  graphiques  en 
question  : 

Température  axillaire  (l).  Température  vaginale. 


inuit  45 

30°  Sommeil. 

11  h.  30 

36°73  Sommeil. 

1 h.  » 

30°  — 

Minuit 

37o  — 

1 h.  30 

36o05  — 

Minuit  30 

37o  — 

2 11.  » 

35o7o  — 

31  inuit  45 

36°95  Réveil. 

2 h.  30 

35°90  — 

1 h.  » 

36o85 

2 h.  45 

35°6o  — 

1 h.  5 

3G°85  Sommeil. 

3 h.  » 

3o°80  — 

1 h.  30 

36085  — 

(1  Pour  la  température  axillaire  l’appareil  utilisé  comporte  un  récipient  explo- 
rateur non  plus  cylindrique,  mais  discoïdal;  le  bras  était  maintenu  contre  le 
corps  par  un  bandage. 
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3 b. 

30 

35°65  Sommeil. 

4 h. 

» 

35°63  Réveil. 

4 h. 

30 

35°65 

4 b. 

45 

35°65 

5 b. 

» 

35065 

5 b. 

10 

35055 

2 

h. 

» 

3Go90  Sommeil 

2 

b. 

30 

36O80  — 

3 

h. 

)) 

36085  — 

3 

h. 

30 

36°90  — 

4 

h. 

» 

36085  — 

4 

b. 

30 

36O80  — 

5 

h. 

)) 

36o90  Réveil. 

Chez  deux  sujets,  pendant  un  séjour  de  M heures  au  lit,  j’ai 
obtenu  un  enregistrement  continu  de  la  température  centrale  ; les 
courtes  périodes  de  sommeil  qui  se  produisirent  dans  ce  laps  de 
temps  ne  se  marquèrent  non  plus  par  aucune  variation  régulière  : 


Sujet  I 

Sujet  11 

Heures. 

Température  rectale. 

Température  vaginale. 

1 b. 

37005 

37o37 

2 11. 

370  » 

37055 

3 b. 

37005 

3706O 

4 h. 

37o17 

37065 

5 11. 

370O5 

3706O 

6 b. 

370  » 

3704O 

7 11. 

370  » 

37025 

8 h. 

36095 

370  » 

9 11. 

36O80 

36075 

10  h. 

36O60 

36O50 

11  b. 

3603O 

36o50 

Sommeil  (11  h. 

1/2) 

Minuit 

36o35  — 

36O60 

1 h. 

36028  — 

36O70 

Réveil  (1  b.  1/2^ 

) 

2 h. 

36o25 

36O60 

Sommeil  (2  b.  1 

3 b. 

36o28 

36O70  — 

4 b. 

36035 

36065  — 

5 b. 

36O50 

36055  — 

6 b. 

36O60 

36075  — 

Réveil  (6  b.  1/2 

7 b. 

36082 

36O90 

8 11. 

36075 

36o75 

9 11. 

36O90 

36075 

10  h. 

3701 8 

36085 

11  b. 

37010 

36092 

Midi 

370O5 

36095 

Ces  résultats  confirmèrent  pleinement  ceux  que  j avais  obtenus 
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avec  (les  mesures  discontinues  par  la  méthode  des  réveils  répétés, 
et  dont  voici  (juelques  exemples  (mesures  prises  sur  moi-même). 


I II 


Température  rectale. 

A.  Temp.  rectale. 

B.  Temp.  linguale. 

11  h. 

37024  Debout. 

9 

h. 

1/4 

— 

30083  Levé. 

Miniiil 

; 36O90  Couché. 

10 

h. 

1/4 

36083 

360.30  Couché. 

Eveillé. 

Endormi. 

2 h. 

36082 

Minuit 

1 4 

36O80 

36o60 

Endormi. 

Endormi. 

5 h. 

36083 

2 

h. 

1/4 

36O70 

36048 

Endormi. 

Endormi. 

7 h. 

36093 

4 

h. 

1/4 

36O30 

36020 

Eveillé. 

Endormi. 

10  h. 

37033 

6 

h. 

1/4 

36O60 

36O40 

11  h. 

3704O  Levé. 

7 

h. 

1 4 

— 

36067  Levé. 

III 

Temp.  rectale.  Temp.  linguale. 

10  h.  1/2.  . . 

36073 

30047 

Couché. 

Minuit  1/2.  . . 

36°90 

3O033 

Endormi. 

2 h.  1/2.  . . 

36O80 

360.30 

Endormi. 

4 h.  1/2.  . . 

36030 

36020 

Endormi. 

6 h.  1/2.  . . 

36076 

3603O 

Eveillé. 

8 h.  1/2.  . . 

36O90 

36O70 

Le 

sommeil  n’a  donc 

pas  d’influence  directe  sur 

“ la  température 

centrale  (1);  si  le  travail  intellectuel 

exerce 

bien 

une  action,  que 

(1)  Voici  encore  deux  exemples  empruntés  à Czerny  1 et  relatifs  à des  enfants 
de  3 ans  7 mois  et  4 ans  9 mois,  qui  confirment  la  non-spécificité  de  l’influence 
du  sommeil  et  de  la  veille. 


Avant  le  sommeil 

36»8 

36<>7 

1 h.  après  le  début  du  sommeil 

3702  • 

37»0 

2 h.  — 

3609 

36”6 

3 h.  — 

3609 

36»5 

4 h. 

36  6 

3604 

3 h.  - 

36»4 

36®o 

6 h.  — 

3608 

36»7 

7 h.  — 

3701 

36°8 

8 h.  — 

3702 

36®9 

9 h.  — 

37‘0 

36®8 

10  h.  — 

370O 

— 

Après  le  réveil 

36°9 

36®9 
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Gley  a mise  en  évidence,  ce  doit  être  par  l’intermédiaire  d’nn 
accroissement  d’activité  musculaire  (Vasciiioe  6 et  Piéron),  les  efforts 
d’attention  entraînant  des  contractions  d’un  grand  nombre  de 
muscles;  le  repos  mental  très  complet  qu’assure  le  sommeil  ne 
paraît  pas  se  différencier,  an  point  de  vue  thermique,  du  simple 
repos  musculaire. 

Mais  l’existence  même  d’une  certaine  activité  musculaire  oii  au 
contraire  le  repos  au  lit  doivent  tout  au  moins  exercer  une  action 
nette  sur  l’oscillation  nycthémérale. 

De  fait,  les  oiseaux  nocturnes  ont  une  température  plus  élevée 
la  nuit  que  le  jour,  et  chez  des  hommes  habitués  à un  rythme 
d’activité  inverse  du  rythme  normal  (ouvriers  boulangers), 
Delczinski  signala  l’inversion  de  l’oscillation  nycthémérale  de  la 
température,  affirmée  aussi  par  Jaeger  et  par  Krteger  (d’après  Lie- 
BERMEISTER,  ]).  77-79). 

En  revanche,  à la  suite  d’un  écliec  de  Maurel  7 cherchant  à réa- 
liser sur  lui-même,  l’inversion  du  rythme  thermique  par  l’inver- 
sion des  conditions  de  vie,  — l)ien  que  cet  auteur  ait  réussi  à 
obtenir  l’inversion  chez  des  lapins,  — et  d’un  échec  analogue 
d’UGOLiNO  Mosso  1 également  sur  lui-même,  la  possibilité  de  cette 
inversion  ne  laissa  pas  d’être  mise  en  doute,  et  elle  y est  mise 
encore  quelquefois  actuellement,  comme  par  A.  Osborne  (1908  . 

Quelques  auteurs  se  sont  demandés  si  la  persistance  que  l’on 
constatait  dans  l’oscillation  à minimum  nocturne  et  maximum 
diurne,  malgré  l’inversion  des  conditions  de  vie,  n’était  pas  le  résul- 
tat d’une  « habitude  » acquise,  suivant  l’expression  employée  par 
Colombo  et  par  L.  Frédéricq  (Frédéricq  et  Nuel,  p.  205). 

En  effet  il  s’agit  bien  là  d’une  persistance  rythmique  de  caractère 
mnémonique  qui  s’amortit  et  s’efface  au  bout  de  quelque  temps  : 
Galbraitii  et  Simpson  ont  obtenu  la  diminution  progressive  d’ampli- 
tude de  l’oscillation  nycthémérale  chez  des  singes  maintenus  à 
l’obscurité  dans  un  milieu  uniformément  monotone;  au  bout  de 
quelque  temps  la  courbe  thermique  devenait  une  droite.  D’autre  part, 
en  prolongeant  longtemps  l’expérience,  on  obtient,  chez  des  sujets 
astreints  à veiller  la  nuit  et  à se  reposer  le  jour,  une  inversion  de 
l’oscillation  nycthémérale  (E.  Toulouse  et  H.  Piéron  1);  mais  cette 
inversion,  qui  se  réalise  progressivement  par  avance  ou  retard  du 
maximum  et  du  minimum,  ne  s’établit  qu’au  bout  d’un  temps  assez 
long,  de  5 à 6 semaines,  le  rythme  nouveau  ayant  à triompher  de 
la  rythmicité  acquise,  et  ne  disparaissant  lui-même  une  fois 
établi  — qu’après  une  assez  longue  période  de  rétablissement  des 
conditions  primitives. 
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Le  fait  {Funo  persistance  de  cette  nature  permet  d’admettre  une 
innuence  réelle  de  l’activité  et  du  repos  sur  le  niveau  thermique  de 
l’organisme  à chaque  moment;  mais  cette  influence  n’est  pas  directe 
et  doit  s’exercer  seulement  par  l’intermédiaire  de  centres  régula- 
teurs de  la  température. 

Le  sommeil,  en  tant  que  forme  accentuée  du  repos  nocturne, 
doit  donc  jouer,  indirectement,  un  rôle  dans  l’abaissement  ther- 
mique normal,  avec  minimum  vers  trois  heures  du  matin;  seule- 
ment, si  l’on  veut  comparer  le  sommeil  au  repos  au  lit,  le  rôle  actuel 
qu’on  peut  encore  lui  attribuer  ne  peut  plus  être  qu’extrêmement 
minime  et  à peu  près  négligeable. 


II 

LES  VARIATIONS  DE  LA  TEMPERATURE  CÉRÉBRALE 


Tous  les  organes  ne  possèdent  pas  à un  moment  donné  la  même 
température,  et  il  y a des  variations  thermiques  locales,  dépendant, 
par  exemple,  pour  les  glandes,  de  leur  fonctionnement,  le  foie  ayant 
normalement  la  température  la  plus  élevée. 

Aussi,  le  sommeil  affectant  essentiellement  les  fonctions  des 
centres  nerveux  supérieurs,  il  serait  particulièrement  intéressant  de 
pouvoir  déterminer  l’influence  exacte  du  sommeil  naturel  sur  la 
température  cérébrale  chez  les  mammifères  supérieurs  et  chez 
l’homme.  Malheureusement  les  documents  à cet  égard  font  presque 
complètement  défaut.  On  ne  peut  en  effet  utiliser  les  recherches  sur 
la  température  crânienne,  comme  l’ont  cru  faussement  un  grand 
nombre  d’auteurs;  la  température  crânienne  est  une  température 
périphérique,  qui  varie  comme  telle,  et  ne  pourrait  être  influencée, 
de  façon  minime,  par  la  température  cérébrale,  que  pour  des  varia- 
tions énormes  et  invraisemblables  de  celles-ci.  Nous  ne  parlerons 
donc  de  la  température  crânienne  qu’en  nous  occupant  de  la  tempé- 
rature périphérique,  et  nous  ne  pouvons  que  signaler  ici  l’aflirmation 
de  MaraglianoI,  que  la  température  cérébrale  s’élève  dans  le  som- 
meil, alors  qu’il  ne  s’agit  nullement,  en  l’occurrence,  de  la  tempéra- 
ture cérébrale. 

En  dehors  de  ces  mesures  de  la  température  à la  surface  du  crâne, 
on  ne  connaît  que  trois  séries  de  recherches  ayant  porté  sur  la  tem- 
pérature intracrânienne,  celles  de  Gavazzani,  à la  surface  de  la  dure- 
mère,  celles  de  Mosso9-10,  au  contact  de  la  pie-mère,  et  enfin  celles 
de  Hans  Berger  2 à l’intérieur  de  la  substance  cérébrale.  Toutes  ces 
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recherches  ont  porté  sur  des  chiens  et  des  singes  (Mosso,  Berger) 
et  sur  des  hommes  (Gavazzani,  Mosso,  Berger). 

Mais,  tandis  que  le  sommeil  chloroformique  — qui  provoque  un 
abaissement  thermique  notable  — a été  maintes  fois  étudié,  l’action 
du  sommeil  naturel  n’a  été  l’objet  que  de  deux  observations  de 
Mosso  sur  son  jeune  sujet,  une  lillette  atteinte  de  brèche  crânienne, 
Delphina  Parodi. 

Chez  Delphina  Parodi,  le  thermomètre  était  introduit,  à travers  la 
dure-mère,  jusqu’au  contact  des  méninges  molles,  dans  la  fosse  de 
la  scissure  de  Sylvius,  à ce  que  supposa  du  moins  Mosso,  à une 
profondeur  de  B cm.  5,  le  bulbe  du  thermomètre  ayant  5 centimètres. 

Bans  le  sommeil,  Mosso  constata  une  baisse  rapide  de  la  tempé- 
rature cérél)rale,  avec  l)aisse  parallèle  de  la  température  rectale,  à 
[)artir  de  10  heures  du  soir  ; au  cours  du  sommeil,  deux  élévations 
thermiques,  de  0®08  et  O'^IO  furent  notées,  à 10  h.  50  et  11  h.  5, 
sous  l’inlluence  d’excitations  sensorielles  (aboiements  de  chien, 
toux  d’un  assistant),  puis  une  baisse  de  0*^04  à M li.  âl,  à l’appa- 
rition de  rontlements,  caractéristiques  d’un  plus  profond  sommeil. 

A 11  h.  ï(),  à l’appel  de  son  nom,  auquel  elle  réi)ond,  la  tempéra- 
ture rectale  de  la  lillette  s’élève;  à J 1 h.  44,  des  mouvements  spon- 
tanés s’accompagnent  d’une  hausse  de  0°10  de  la  température 
cérébrale. 

Enlln  le  réveil  se  produit  à minuit  5,  sans  aucune  variation  de  la 
température  cérébrale,  avec  hausse  en  un  quart  d’heure  de  0°06 
pour  la  température  rectale. 

11  semblerait  donc  y avoir  au  cours  du  sommeil  naturel,  un  abais- 
sement de  la  température  cérébrale  dont  on  peut  se  demander  s’il 
ne  se  serait  pas  produit  anx  mêmes  heures  en  l'absence  du  sommeil, 
comme  incite  à le  croire  le  maintien  de  la  température  au  même 
bas  niveau  malgré  le  réveil.  Mosso  admet  la  réalité  de  la  baisse 
thermique  produite  dans  le  cerveau  pendant  le  sommeil  (dépas- 
sant 1 degré)  et  attribue  à des  « conflagrations  organiques  » sans 
valeur  psychique  les  réchauffements  brusques  et  non  expliqués 
qu’on  constate  dans  le  sommeil  comme  dans  la  veille. 

Mais  il  est  impossible  à l’heure  actuelle  d’affirmer  avec  une  réelle 
certitude  que  le  sommeil  exerce  directement  une  influence  appré- 
ciable pour  nos  appareils  de  mesure  sur  la  température  cérébrale, 
en  dehors  de  l’influence  indirecte  exercée  par  le  repos  sur  la  tem- 
pérature générale  de  l’organisme,  bien  que  cette  influence  soit  fort 
plausible,  et  que  les  deux  expériences  de  Mosso  la  rendent  pro- 
bable. 
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LES  VARIATIONS  DE  LA  TEMPÉRATURE  PÉRIPHÉRIQUE 


La  température  de  la  surface  cutanée,  de  cette  enceinte  par  où, 
dans  les  conditions  habituelles,  une  certaine  quantité  de  chaleur 
rayonne  constamment  hors  de  l’organisme,  dépend  évidemment  de 
la  température  centrale  du  corps  et  de  la  température  extérieure, 
croissant  avec  elles,  mais  surtout  avec  la  dernière;  mais  elle  dépend 
aussi  de  l’afflux  sanguin  qui  apporte  les  calories  nécessaires  pour 
compenser  la  perte  continuelle  de  chaleur  cédée  au  milieu  extérieur, 
dans  la  mesure,  bien  entendu,  où  la  température  externe  reste  infé- 
rieure à la  température  somatique. 

L’existence,  à peu  près  constante,  d’une  vaso-dilatation  périphé- 
rique dans  le  sommeil  permet  donc  de  supposer  que,  grâce  à un 
afflux  de  sang  plus  considérable,  la  température  doit  s’élever  sur 
toute  l’étendue  de  la  surface  cutanée. 

En  revanche,  la  température  centrale,  et  généralement  aussi  la 
température  extérieure,  étant  en  baisse,  la  hausse  périphérique  peut 
être  contrebalancée  de  ce  chef.  Cette  influence  abaissante  ne  peut 
guère  se  manifester,  chez  l’homme  dormant  couvert,  que  pour  les 
surfaces  cutanées  qui  restent  à nu,  car  la  température  extérieure, 
pour  les  autres  régions  de  la  peau,  est  plutôt  plus  élevée  au  cours 
du  repos  nocturne,  la  température  « cubiliale  »,  de  Maurel  (1^, 
montant  très  vite  à la  suite  de  l’apport  des  calories  organiques  qui 
ne  sont  que  très  lentement  cédées  à l’atmosphère  extérieure,  et 

(1)  C’est  la  température  prise  dans  le  lit,  sous  les  draps  et  couvertures.  Cette 
température,  au  voisinage  immédiat  du  corps,  a été  trouvée  par  Maurel  voisine 
de  35  degrés  près  du  tronc,  de  3i  degrés  près  des  pieds;  la  température  sous  les 
vêtements  serait  inférieure  de  2 à 3 degrés. 

Il  s’agit  là  de  températures  maxima,  le  thermomètre  employé  étant  un  ther- 
momètre à maximum.  A une  distance  de  50  centimètres  du  corps,  en  enregis- 
trant la  température  du  lit  avec  un  appareil  continu  de  Richard,  j’ai  trouvé  cons- 
tamment des  températures  plus  basses,  comprises  entre  22  degrés  et  27  degrés, 
ce  qui  n’a  rien  d’étonnant,  étant  donné  la  faible  conductibilité  calorifique  de 
l’air  dans  cette  atmosphère  cubiliale  stagnante.  Cette  dernière  température  de 
27  degrés  est  celle  qui  correspond  approximativement  à l’équilibre  thermique. 

11  est  à noter  qu’on  supporte  dans  un  milieu  froid  une  température  cubiliale 
plus  élevée  que  dans  un  milieu  chaud  : dans  le  premier  cas  en  effet,  les  surfaces 
découvertes  dissipent  facilement  les  calories  constamment  produites  par  l’or- 
ganisme ; dans  le  second  cas,  cette  dissipation  étant  plus  difficile,  il  est  néces- 
saire qu'une  plus  grande  surface  y participe. 
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alteigiiant  un  niveau  moyen  plus  élevé  que  la  température  ((  sous- 
vestiale  » dans  le  milieu  confiné  entre  les  vêtements  et  la  surface  du 
corps. 

11  n’y  a donc  que  la  température  de  la  surface  céphalique  et  de  la 
peau  des  mains,  lorsque  celles-ci  restent  à découvert,  qui  doivent 
se  ressentir  à la  fois  de  l’action  d’un  facteur  d’ascension  et  d’un 
double  facteur  de  descente.  Quelle  est  la  résultante  de  ces  actions 
antagonistes? 

CouTY  déclare  que  ((  l’influence  du  sommeil,  ou  mieux  de  la  nuit, 
avec  toutes  les  modifications  du  milieu  intérieur  et  extérieur  qu’elle 
comporte,  semble  aussi  être  assez  complètement  démontrée.  Le 
sommeil,  non  seulement  abaisse  donc  légèrement  la  température 
centrale,  axillaire  et  buccale,  comme  font  constaté  Lichtenfels  et 
Froiilicu,  Ogle,  Kernig,  etc.,  mais  il  diminue  encore  et  souvent  de 
plusieurs  degrés  la  température  périphérique  palmaire  ». 

Malheureusement  la  conclusion  de  Couty  n’est  fondée  sur  aucune 
donnée  positive  : il  a seulement  constaté  que,  le  matin,  à sept 
heures  ou  neuf  heures,  sur  des  hommes  levés  depuis  environ  deux 
heures,  la  température  de  la  main  était  notablement  inférieure  à ce 
qu’elle  était  au  milieu  de  la  journée! 

11  est  assez  singulier  de  prétendre  tirer  de  ce  fait  des  indications 
précises  sur  la  température  de  la  nuit,  et  à plus  forte  raison  encore 
du  sommeil. 

Gassoï,  à la  suite  de  mesures  effectuées  sur  un  individu  pendant 
cinq  jours,  crut  pouvoir  conclure  au  contraire  que  le  sommeil,  en 
abaissant  la  température  centrale  et  en  élevant  la  température  péri- 
phérique, tendait  à les  rapprocher  l’une  de  l’autre,  à les  unifier. 

Et  c’est  une  élévation  constante  que  Maragliano  1 a constatée 
pour  la  température  crânienne  qu’il  appelait  la  température  céré- 
brale ! 

Cet  auteur  employa  chez  ses  sujets  la  « couronne  thermomé- 
trique » de  Broca,  avec  six  thermomètres  appliqués,  dans  des 
sachets  d’ouate,  contre  l’apophyse  orhitraire  externe,  la  tempe,  et  la 
protubérance  occipitale,  à droite  et  à gauche. 

Gomme  les  variations  étaient  tout  à fait  semblables  en  ces  divers 
points,  011  peut  se  contenter  de  suivre  l’une  des  températures  indi- 
quées, comme  dans  le  tableau  ci-dessous  où  nous  réunissons  les 
résultats  des  cinq  expériences  relatives  au  sommeil  naturel,  la  tem- 
pérature indiquée  étant  celle  de  la  temporale  droite  (1). 


(1)  Les  signes  placés  à droite  indiquent,  pour  chaque  série,  -p  le  début  du 
sommeil  |-{-  le  sommeil  profond,  et  le  réveil. 
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Heures. 

I 

Enfant 
de  11  ans. 

Il 

Honiine 
de  75  ans. 

III 

1 loin  me 
de  5G  ans. 

IV 

lloniine 
de  22  ans. 

V 

Homme 
de  G2  ans. 

T)  Il  4.') 
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— 

— 

— 

— 
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0 
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- 
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— 

— 

— 
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— 
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— 
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— 

3307 
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— 

— 

— 

— 
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— 

— 

— 

— 
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— 
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1" 

— 

— 
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— 
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— 
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— 

— 

— 

— 

— 
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3502 
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— 

8 b 15  .... 

— 

— 
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— 

— 
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— 

— 

— 

— 
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— 
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— 
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— 

— 
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— 

— 
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— 
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— 
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— 

— 
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— 

3302 
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— 
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— 

— 
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— 
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— 
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— 
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— 
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— 

— 

— 

— 

— 
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— 

— 

— 
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— 

— 

— 

— 
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— 

— 

— 

3307 

— 
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— 
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— 

— 

— 

9 11  40 

— 

— 

3508  ± 

— 

L’influence  du  sommeil  parait  bien  être  manifestée  toujours  par 
l’augmentation  de  la  température  périphérique,  grâce,  évidemment, 
à une  vaso-dilatation  céphalique  que  l’on  peut  observer  chez  les 
dormeurs,  dont  la  face  est  toujours  un  peu  congestionnée,  comme 
cela  a été  fréquemment  noté.  Mais  l’action  du  sommeil  ne  fait  que 
renforcer  une  action  préalable  de  la  position  horizontale  et  du 
repos  physique  et  mental,  car  l’élévation  thermique  précède  tou- 
jours le  début  du  sommeil,  et,  avec  des  oscillations  importantes, 
des  abaissements  peuvent  survenir  avant  le  réveil. 


LA  THERMOGÉNÈSE 


109 


Voici  même  une  série  de  chilîres  où  rinfluence  propre  du  som- 
meil paraît  négligeable  : A 7 heures  du  soir,  la  température  est 
de  35°,  et  passe  à 35"  8 à 8 heures;  au  début  du  sommeil,  à 

8 heures  10,  elle  est  redescendue  à 35"  5,  s’élève  jusqu’à  35"  9 à 

9 heures,  redescend  à 35"  6 à 9 heures  20,  puis  remonte  à 35"  7 au 
moment  du  réveil  à 9 heures  et  demie. 

Il  y a là  un  fait  tout  semblable  à celui  que  nous  avions  noté  pour 
la  vaso-dilatation,  que  le  sommeil  tend  à provoquer,  mais  qui,  en 
l’absence  du  sommeil,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  se  montre 
parfois  prescpie  aussi  intense. 

L’élévation  constatée  pour  la  température  céphalique  ne  paraît 
pas  se  produire  aussi  régulièrement  pour  la  température  palmaire, 
d’après  les  mesures  que  j’ai  prises,  soit  par  la  méthode  des  réveils 
périodiques,  soit  par  l’enregistrement  continu  avec  un  appareil 
Richard,  la  main  restant  en  dehors  du  lit. 

D’une  façon  très  générale,  j’ai  constaté  une  baisse  continue  de 
la  température  palmaire  depuis  dix  heures  du  soir  jusqu’au  matin, 
sans  que  le  sommeil  paraisse  systématiquement  modifier  cette 
courbe,  susceptible  d’ailleurs  de  présenter  des  oscillations  passa- 
gères. 

Voici  deux  séries  de  chiffres  relevées  à titre  d’exemple  sur  des  gra- 
phiques des  appareils  Richard,  les  mesures  étant  elfectuées  en  juin, 
par  une  température  extérieure  de  16  degrés  à onze  heures  du  soir. 

I II 


11  11  1/2.  . . 

3006 

Minuit  1/2,  . 

2903 

Minuit.  . . . 

3008 

1 11 

290 

Sommeil. 

Minuit  1/2.  . 

3007  Sommeil. 

^2  h 

2807 

» 

1 h 

3O04  » 

2 11  1/2  . . . 

2808 

» 

1 11  1,  2 . . . 

3002  » 

3 11 

2802 

» 

9 h 

30"7  » 

3 h 1/2  . . . 

28"! 

» 

2 11  1,  '2  . . . 

300  1 » 

4 h 

28" 

» 

4 11 

2900  Réveil. 

4 11  1/2  . . . 

2708 

Réveil. 

4 11  1/2  . . . 

2901  Sommeil. 

5 11 

‘>700 

» 

.7  11 

2807  » 

5 11  1/2  . . . 

2704 

» 

5 h 1/2  . . . 

29"  J) 

6 11 

26"7 

» 

6 11 

28°6  » 

6 11  1/2  . . . 

26"9 

» 

6 11  25  ...  . 

2704  Réveil  (6  li  15). 

7 11 

26"9 

» 

6 11  45  . . . . 

2709  » 

7 11  1/2  . . . 

26"7 

» 

7 h 

2705  » 

8 11 

26"  Position  assise  (7  11  55; 

7 11  45 . . . . 

26"7  Position  assise  (7  ii  45) 

8 h 10  ...  . 

25" 

» 

8 h 

26"  » 

8 h 1/2.  . . . 

22"  » 

IKI 
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Voici,  d’aiitre  part,  une  série  de  mesures  efl’ectuées  par  la  méthode 
des  réveils  périodiques,  avec  un  thermomètre  cutané  à maximum  : 


10  h 40  

36°84 

Couclié  (11  b 30) 

1 1 11  40 

3o°85 

Somnolence. 

12  h 40 

— 

» 

1»!  40 

36°08 

» 

2 h 40 

— 

Sommeil. 

3 b 40 

— 

» 

4 b 40 

Réveil. 

O b 40 

— 

Sommeil. 

6 b 40 

— 

)) 

7 b 40 

3:;o82 

R‘'“veil. 

8 b 40 

— 

Somnolence. 

9 b 40 

— 

» 

10  b 20 

3o°lo 

» 

11b  

28n4 

Levé  (10  b 30). 

11  b 20 

27*1 

» 

Enfin,  je  donnerai  encore  une  série  de  mesures  effectuées  au 
cours  d’une  période  de  36  heures  : 


9 b 1/4  s. 

36°22 

4 b 1/4  s. 

36O30 

10  b 14  s. 

33°9o 

5 b 1/2  s. 

33°40 

11  b 1/2  s. 

33°80 

6 b 1/2  s. 

3o»80 

Minuii  1/4 

3o°40 

Minuit 

36°20 

2 b 1/4  m. 

3o°80 

8 b 1/2  m. 

3â°60 

8 b 1/4  m. 

33no 

9 b 1/4  m. 

3o°10 

10  b 1/2  m. 

28^80 

Le  minimum  de  la  température  palmaire  tombe  le  naatin,  les 
maxima  dans  l’après-midi  et  dans  la  soirée,  trois  ou  quatre  heures 
après  les  repas,  mais  la  descente  nocturne,  qui  se  produit  aussi 
bien  durant  le  sommeil  que  pendant  le  simple  repos,  est  évidem- 
ment très  lente;  c’est  aussitôt  après  le  lever  que  la  baisse  se  pro- 
duit très  brusquement  (1),  la  position  assise  sur  le  lit  suffisant 
pour  provoquer  cette  chute  dont  on  trouve  des  exemples  très  nets 
dans  les  séries  de  chiffres  que  nous  avons  donnés  : nous  trouvons 
une  chute  de  4°  7 en  quarante-cinq  minutes,  de  1®  7 en  quarante 
minutes  (pour  la  position  assise),  de  8 degrés  environ  en  cinquante 
minutes  (position  debout). 

(1)  Dans  tous  ces  cas,  il  n’y  a naturellement  pas  eu  d’ablutions  matinales,  qui 
auraient  provoqué  une  chute  thermique  cutanée  par  un  mécanisme  bien  évident. 


LA  riIERMOGÉNÈSE 


111 


Cette  chute  est  à rapprocher  de  celle  que  nous  avons  signalée 
dans  la  quantité  de  sang  de  la  main  et  de  Tavant-bras,  une  vaso- 
constriction assez  intense  accompagnant  le  matin  le  redressement 
du  corps  et  pouvant  fort  bien  expliquer  la  baisse  de  température 
que  nous  rencontrons  maintenant.  En  dehors  de  cette  brusque 
chute,  la  température  palmaire  baisse  lentement  et  peu,  en  général, 
dans  la  nuit,  surtout  dans  la  première  partie,  la  baisse  ne  s’accen- 
tuant que  le  matin,  et  l’influence  immédiate  du  sommeil  n’apparaît 
nettement  en  aucun  cas. 

Le  maximum  vespéral  se  produit  vers  dix  heures,  mais  j’ai  cons- 
taté parfois  des  ascensions  tberiniques  jusque  vers  une  heure  du 
matin,  avec  ou  sans  sommeil,  la  température  palmaire  passant  par 
exemple,  entre  minuit  et  une  heure,  de  dh*"  85  à 36°  ou  de  35°  4 cà 
3)5°  8,  etc. 

En  règle  générale,  il  y a,  aux  heures  habituelles  de  sommeil,  une 
descente  de  la  température  palmaire.  En  ce  qui  concerne  la  tempé- 
rature crânienne,  cette  descente  ne  semble  pas  se  manifester, 
d’après  les  expériences  de  Maragliano,  poursuivies,  il  est  vrai,  à des 
heures  différentes,  et  d’après  des  mesures  que  j’ai  moi-même  effec- 
tuées à deux  reprises  par  la  méthode  de  l’enregistrement  continu  : 
s’il  n’y  a pas  de  hausse  notable  au  cours  du  sommeil,  il  n’y  a pas 
non  plus  de  baisse  sensible  : la  température,  avec  de  légères  oscil- 
lations, reste  constante  jusqu’au  matin. 

Voici  une  des  séries  de  chiffres  relevés  sur  le  graphique  continu 
(température  de  la  tempe  gauche),  par  une  température  de  19  degrés, 
à minuit,  dans  la  chambre  (au  mois  de  juin)  : 


Minuit 

31035 

Minuit  4/2 

31°30 

Sommeil 

1 h 

3l°25 

» 

2 h 

31°25 

» 

2 11  1 '2 

31O20 

» 

3 11  1/2 

31°35 

» 

4 h 

31°30 

» 

6 11  1/2 

31°30 

Pvéveil  (5h) 

En  somme,  la  vaso-dilatation  périphérique  constatée  dans  le  repos 
horizontal  nocturne  et  dans  le  sommeil  tend  à élever  la  température 
cutanée  et  l’élèverait  vraisemblablement  toujours  dans  les  régions 
découvertes  elles-mêmes  si  la  température  extérieure  était  assez 
haute;  mais,  étant  donné  le  rayonnement,  très  augmenté  justement 
sous  l’influence  de  cette  vaso-dilatation  périphérique,  et  le  ralen- 
tissement circulatoire,  qui  fait  stagner  plus  longtemps  le  sang  dans 
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les  capillaires,  il  peut  se  produire  un  léger  abaissement  de  la  tem- 
pérature périphérique,  favorisé  par  l’absence  de  mouvements, 
c’est-à-dire  par  la  diminution  de  la  production  de  chaleur  au  voisi- 
nage immédiat  de  la  périphérie,  cette  chaleur  d’origine  musculaire 
proche  jouant  un  rôle  considérable  dans  réchauffement  de  la  sur- 
face cutanée,  en  lutte  avec  la  déperdition  par  rayonnement. 

La  vaso-dilatation  généralement  plus  intense  de  la  face,  entraîne, 
si  la  température  du  milieu  est  assez  élevée,  une  élévation  ther- 
mique plus  fréquente  que  pour  les  mains,  signalée  par  Jastrowitz, 
parallèlement  à la  sudation  du  front,  et  qui  ai)paraît  nettement 
dans  les  recherches  de  MaragliaisT). 


IV 

LES  VARIATIONS  DE  LA  TIIERMOGÉNÈSE 

Les  déterminations  de  la  température  du  corps  ne  permettent  pas 
d’induire  de  leur  valeur  l’intensité  de  la  thermogénèse,  car  celle-ci 
ne  constitue  qu’un  des  facteurs  du  niveau  thermicjue  de  l’organisme. 
Il  est  bien  évident  que,  dans  un  milieu  à 45  degrés,  il  pourrait  y avoir 
échauffement  sans  production  de  chaleur,  de  même  que  dans  un 
courant  d’air  à moins  deO  degré,  il  pourrait  y avoir  refroidissement 
malgré  une  thermogénèse  très  active.  La  déperdition  de  chaleur  est 
le  facteur  antagoniste  de  la  production,  et  elle  dépend  elle-même 
de  la  conductibilité  de  l’organisme,  de  l’état  du  milieu,  et  d’autres 
éléments  encore,  comme  la  distribution  du  sang,  l’évaporation,  l’in- 
gestion de  boissons,  etc. 

D’après  ce  que  nous  savons  déjà  du  sommeil  nocturne,  en- suppo- 
sant une  température  constante  du  milieu,  aux  environs  de  15  degrés, 
que  pouvons-nous  savoir  de  l’intensité  probable  de  la  thermogénèse? 

Nous  avons  noté  d’une  façon  très  générale  une  vaso-dilatation 
cutanée,  qui  favorise  la  déperdition  par  rayonnement;  en  revanche 
il  y a une  moindre  évaporation  d’eau  pulmonaire  et  cutanée,  et  le 
réchauffement  de  l’air  inspiré,  étant  donné  que  la  ventilation  est 
diminuée,  exige  aussi  une  moindre  quantité  de  chaleur;  mais  ces 
deux  derniers  facteurs  de  déperdition  ne  représentent  qu’une  part 
relativement  assez  faible  dans  la  perte  totale  de  calories,  environ 
7,2  pour  100  et  14,5  pour  100  pour  l’évaporation  d’origine  pulmo- 
naire et  celle  d’origine  cutanée,  et  3,  5 pour  100,  pour  réchauffement 
de  l’air  inspiré,  d’après  Beaunis2. 

Au  point  de  vue  de  la  production  thermique,  nous  savons  que  le 
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cœur  et  les  muscles  respiratoires  travaillant  moins  libèrent  une 
plus  faible  quantité  de  chaleur,  par  comparaison  avec  un  état  de 
repos  musculaire,  mais  dans  lequel  il  y a circulation  et  respiration 
plus  actives. 

Et  l'intensité  des  échaiiixes  respiratoires,  utilisée  comme  méthode 
de  calorimétrie  ilite  indirecte,  indique  une  diminution  des  combus- 
tions thermogéniques,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  et  celle  d'acide 
carbonique  exhalé  subissant  une  baisse  notable.  Et  si  l'on  rap- 
proche de  ce  fait  l'abaissement  du  niveau  thermique,  alors  que  la 
dépertlition  totale  est  plutôt  augmentée,  on  doit  conclure  que  la 
production  de  chaleur  est  réellement  tliminuée.  Seulement  les  don- 
nées de  la  calorimétrie  indirecte  n'inspirent  pas  toujours  une  con- 
liance  absolue  I . et  il  paraît  indispensable  de  continuer  les  don- 
nées qu'elle  peut  fournir. 

A ce  point  ile  vue.  on  sait  que  la  production  de  chaleur  est  extrê- 
mement variable  suivant  le  degré  de  l'activité  musculaire,  celle-ci 
fournissant  ilaiis  les  conditions  normales  les  trois  quarts  au  moins 
des  calories  libérées  par  l'organisme.  Mais,  à l'état  de  rop:>s.  et 
dans  un  milieu  en  équilibre  thermique  avec  l'organisme,  au  sens 
physiologique  du  terme,  c'est-à-dire  dissipant  exactement  la  chaleur 
produite  au  fur  et  à mesure  qu'elle  est  produite  sans  nécessiter 
aucune  production  supplémentaire  pour  maintenir  le  niveau  ther- 
mique du  corps,  il  y a.  chez  l'homme  à jeun  'en  l'absence  par  consé- 
quent de  l'activité  motrice  et  glandulaire  de  la  digestion',  une  pro- 
duction d'environ  l calorie  par  kilogramme-heure  : Lefèvre  indique 
0cal.9t).  ce  qui  correspond  à peu  près  à la  valeur  établie  par 
JoHANSSOX  1 d'après  la  mesure  des  échanges  respiratoires,  et  Tigers- 
TEDT,  en  utilisant  à la  fois  les  résultats  de  la  calorimétrie  directe  et 
de  la  calorimétrie  indirecte,  indique  comme  valeur  moyenne  l calorie 
chez  l'adulte. 

Or,  dans  le  sommeil.  Atwater  trouve  Ocal.  08.  Dès  lors  le  sommeil 
parait  n’exercer  aucune  action  spéciale  autre  que  celle  du  repos 
musculaire,  volontairement  obtenu. 

On  pouvait  se  demander  si  le  repos  cérébral  n'avait  pas  sa  réper- 

(1)  L’évaluation  de  la  production  de  chaleur  d'après  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique exhalé  n’est  évidemment  pas  correcte,  puisqu'il  se  produit  dans  l’orga- 
nisme des  oxydations  exothermiques  ne  se  traduisant  pas  par  la  formation  de 
C02.  En  ce  qui  concerne  la  quantité  d’oxygène  absorbé,  d'AasoxvAL  a bien  si- 
gnalé que  la  calorimétrie  indirecte  pouvait  être  en  contradiction  avec  la  mesure 
directe  de  la  chaleur  émise,  car,  dans  le  sommeil  la  quantité  d’oxygène  absorbé 
était  plus  grande,  et  qu’il  avait  constaté,  nous  le  verrons,  une  moindre  produc- 
tion de  chaleur  à ce  moment.  Mais  à la  base  de  cette  opinion  doivent  se  trouver 
les  résultats  de  Pkïtexkofer  et  Voit  qui,  nous  l’avons  dit,  étaient  erronés. 
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cussion  sur  la  tliermogénèse,  mais  l’absence  de  toute  action  mesu- 
rable de  l’activité  intellectuelle  a montré  qu’il  ne  pouvait  y avoir 
de  ce  chef  aucune  variation  qui  puisse  être  constatée  avec  nos 
méthodes  de  mesure  (1). 

Et  cependant  d’ÂRSONVAL  a noté,  dans  le  sommeil,  une  diminution 
notable  de  la  production  de  chaleur.  C’est  que,  il  faut  bien  le  dire, 
dans  les  expériences  faites  pour  déterminer  le  besoin  minimum 
d’énergie,  ou  dépense  de  fond,  le  sujet  s’efforçait  d’atteindre  le  repos 
le  plus  complet  possible  avec  relâchement  volontaire  des  muscles. 
Or,  ce  n’est  pas  là  un  phénomène  normal  de  la  veille.  Aussi, 
dans  les  conditions  habituelles  d’existence,  y a-t-il  abaissement  réel 
de  la  tliermogénèse  durant  le  sommeil. 

Et  Atwater  a mis  en  évidence  un  rythme  dans  la  production  de 
chaleur  qui,  semble-t-il,  pourrait  être  superposé  à l’oscillation 
périodique  de  la  température  centrale,  de  l’activité  circulatoire, 
respiratoire  et  sécrétoire,  en  se  confondant  avec  la  variation  nycthé- 
mérale que  ScHARLiNG  d’une  part,  Hanriot2  et  Richet  de  l’autre,  ont 
établie  pour  la  production  d’acide  carbonique,  si  l’on  en  juge  du 
moins  par  la  thermogénèse  moyenne  dans  les  quatre  périodes  de 
la  journée  d’après  les  résultats  des  quatorze  déterminations  d’ At- 
water et  Benedict. 


7 h m.-l  h s.  . . 637  cal  9 (28,2  p.  100) 

1 h s. -7  h s.  . . 626  cal  6 (27,7  p.  100) 

7 h s.-l  h m.  . . 590  cal  4 (26,1  p.  100) 

1 h ni. -7  h ni  . . 407 cal//  (^18,  p.  100} 


ioo||l264cal5(5S,9p.  100) 
iooî  I 9'-'^  S («.  1 P-  100) 


Le  pourcentage  moyen  dans  la  production  de  chaleur  pour  une 
période  de  6 heures  de  veille  est  de  27,33  au  lieu  de  18  pendant  la 
période  hypnique  ; dans  le  sommeil  la  thermogénèse  aurait  donc 
une  intensité  des  deux  tiers  environ  de  celle  de  la  veille. 

La  différence  est  très  inférieure  à celle  qu’indiquait  Helmholtz, 
avec  beaucoup  moins  de  garanties  : selon  lui,  un  homme  de  67  kilo- 
grammes produisait  40  calories  par  heure  dans  le  sommeil  au  lieu 
de  112  pendant  la  veille,  soit 0 cal.  60  par  kilogramme-heure  dans  le 
premier  cas,  et  1 cal.  67  dans  le  second  (2);  la  production  hypnique 
ne  serait  guère  supérieure  au  tiers  de  celle  de  la  veille. 

(1)  Avec  8 heures  de  travail  dans  la  période  de  24  heures,  Atwater  trouve  un 
dégagement  de  2.319  calories,  et,  pendant  une  égale  période,  sans  activité  intel- 
lectuelle, 2.321  calories. 

Benedict  et  Garpenter  obtiennent  dans  le  repos  intellectuel  1 cal. 62  par  kilo- 
gramme-heure, et  1 cal.  63  dans  le  travail  mental. 

(2)  Chez  l’enfant  très  jeune,  en  dehors  d’une  activité  exceptionnelle  (agitation 
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Mais,  en  réalité,  le  problème  comporte  une  solution  qui  peut  être 
différente  suivant  la  manière  dont  il  est  posé  : Quand  un  sujet  est 
placé  dans  un  milieu  où  il  trouve,  suivant  l’expression  de  Lefèvr?^, 
la  ((  neutralité  thermique  » fl)  et  où  il  est  à peu  près  au  repos, 
l’abaissement  du  sommeil  nocturne  a une  valeur  donnée.  Que  se 
passera-t-il  dans  un  milieu  froid  où  il  faudra  qu’outre  la  dépense  de 
fond,  il  y ait  une  consommation  supplémentaire  d’énergie  pour 
éviter  un  abaissement  thermique  excessif  de  l’organisme? 

A cet  égard  nous  ne  possédons  pas  d’expériences  physiologiques 
précises,  mais  nous  sommes  en  mesure  de  faire  d’intéressantes 
constatations. 

Chez  les  petits  chiens,  qui,  étant  donné  leur  plus  grande  surface 
cutanée,  perdent,  comme  tous  les  petits  organismes,  relativement 
plus  de  chaleur  par  rayonnement  dans  un  milieu  ne  possédant  pas 
la  neutralité  thermique  pour  eux,  il  se  produit  dans  le  sommeil 
un  refroidissement  qui  est  compensé  par  la  mise  en  œuvre  d’un 
mécanisme  de  régulation  assurant  un  excès  de  production  ther- 
mique, le  frisson,  comme  l’a  constaté  Richet  5 : « Les  petits  chiens 
endormis  tremblent  perpétuellement  ».  Et  ce  frisson,  qui  ne  se  con- 
tinue pas  alors  dans  le  sommeil,  mais  entraîne  le  réveil,  on  peut  le 
constater  chez  l’homme  qui  s’endort,  insuffisamment  couvert,  dans 
un  milieu  qui  paraissait  pourtant  lui  assurer  la  neutralité  ther- 
mique : ou  se  refroidit  très  facilement  dans  le  sommeil,  alors 
qu’éveillé,  même  couché  et  immobile,  le  niveau  thermique  n’était 
pas  modilié  (2). 

C’est  que  l’activité  dynamique  des  muscles  n’est  pas  seule  en  jeu 
dans  la  diminution  hypnique,  mais  aussi  l’activité  statique,  le  tonus 
musculaire,  qui  constitue  une  notable  source  de  chaleur.  Et  la  régu- 
lation thermique  par  activité  glandulaire,  sans  participation  de 
l’activité  motrice,  qui  permet,  comme  nous  le  verrons,  à l’hiber- 
nant  de  se  réchauffer  grâce  à son  foie,  ne  joue  pas  dans  le  som- 

et  cris),  la  différence  est  très  faible  entre  la  production  de  la  veille  et  celle  du 
sommeil  d’après  les  données  de  Howland  (calories  par  heure). 

f (3  mois).  II  (3  mois).  III  (3  mois).  IV  (7  mois). 

Veille  ....  13,72  cal.  13,83  14,86  14.78 

Sommeil.  . . 13,29  — 13,22  14,05  14,02 

Mais  il  s’agit  ici  du  sommeil  diurne  aussi  bien  que  nocturne. 

(1)  Cette  neutralité  pour  l’homme  convenablement  vêtu  se  trouverait  aux  envi- 
rons de  16  degrés,  à condition  évidemment  que  le  degré  hygrométrique  de  Pair 
ne  soit  pas  trop  élevé. 

(2)  A.  DE  Haller  avait  déjà  remarqué  que  l’homme  supportait  dans  la  veille  un 
froid  qui  serait  mortel  dans  le  sommeil. 
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meil  le  rôle  qu’on  serait  tenté  par  analogie  de  lui  attribuer  (1). 

Ainsi,  par  suite  de  rinactivité  motrice  et  du  moindre  tonus 
musculaire,  le  pouvoir  de  régulation  thermogénique  chez  l’homme, 
qui  n’a,  ni  la  fourrure  des  animaux,  ni  le  frisson  compensateur 
normal  du  petit  chien,  est  diminué  dans  le  sommeil,  d’où  la  néces- 
sité pour  lui  de  se  couvrir  alors  suffisamment  et  de  rechercher  un 
milieu  qui,  au  total,  lui  assure  une  neutralité  thermique. 

Dans  ces  conditions,  on  note,  dans  le  sommeil  nocturne,  parallè- 
lement à l’abaissement  du  niveau  de  la  température,  une  diminu- 
tion de  la  thermogenèse,  due  à l’immobilité  musculaire,  avec  dimi- 
nution de  l’activité  cardiaque  et  respiratoire,  et  qui  se  produit, 
même  en  l’absence  de  sommeil,  dans  la  phase  nocturne  du  nycthé- 
mère. 

Mais,  par  la  diminution  du  tonus  musculaire  qu’il  entraîne, 
comme  nous  le  verrons,  le  sommeil  peut  avoir  une  petite  influence 
spécifique,  que  nous  avons  d’ailleurs  notée  déjà  en  examinant  les 
variations  des  échanges  respiratoires. 


(1)  Pour  A.  Lœ:\vy2  et  pour  Juhanssox2,  il  n’y  aurait  jamais,  chez  l’homme 
exposé  au  froid,  de  régulation  thermogénique  extra-musculaire,  à l’inverse  de  ce 
que  soutient  Lefèvre.  Il  y a là  une  question  qui  ne  paraît  pas  définitivement 
résolue.  Rappelons  à cet  égard  que,  dans  des  expériences  sur  l’action  du  curare, 
Frax'ck  et  Fritz  Voit  n’ont  trouvé  qu’une  réduction  de  15  pour  100  des  échanges 
sous  l’influence  du  repos  musculaire  complet,  chez  le  chien. 


CHAPITRE  V 


LES  PHÉNOMÈNES  SENSORI-MOTEURS 


C’est  dans  l’ordre  des  phénomènes  sensori-moteurs  que  se  ren- 
contrent les  caractéristiques  essentielles  du  sommeil  ; c’est  aces  phé- 
nomènes que  nous  avons  emprunté  les  éléments  de  la  définition 
préalable  de  cet  état. 

Mais  nous  serons  très  brefs  en  ce  qui  concerne  la  sensibilité  et 
l’activité  complexe  du  dormeur,  pour  ne  pas  nous  laisser  entraîner 
trop  loin  sur  le  terrain  psychologique. 

Nous  envisagerons  successivement  la  tonicité  musculaire,  l’exci- 
tabilité sensorielle  et  l’activité  rétlexe,  la  réactivité  complexe, 
adaptée  aux  circonstances  extérieures,  et  enfin  l’activité  spontanée, 
ou  du  moins  qui  paraît  telle,  n’étant  pas  conditionnée  par  des  exci- 
tations externes. 


LE  TONUS  MUSCULAIRE 

A.  Phénomènes  généraux  de  relâchement. 

Sous  l'influence  des  données  centripètes  (labyrinthiques  et  muscu- 
laires) fournies  à chaque  instant  sur  la  position  du  corps,  il  se  pro- 
duit une  adaptation  du  tonus  des  muscles  dans  les  divers  segments 
de  l’organisme.  Et  il  paraît  établi  que  le  tonus  musculaire  peut  être 
considéré  comme  un  véritable  ((  réflexe  statique  » assurant  l’équi- 
libre dans  la  station  debout  d’un  animal  immobile.  Dans  la  position 
couchée,  il  se  produit  un  relâchement,  une  diminution  de  l’intensité 


118 


LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


(le  la  contraction  permanente,  pour  un  grand  nombre  de  muscles 
du  tronc,  des  jambes,  de  l’abdomen,  etc.  (1). 

Mais  le  sommeil  a une  action  « asthénique  » particulièrement 
nette  et  qui  paraît  être  une  des  caractéristiques  de  cet  état  (2). 

A vrai  dire,  on  a bien  vu  soutenir  que  la  tonicité  musculaire  était 
plutôt  augmentée  que  diminuée  pendant  le  sommeil  : c’est  ce  qu’a 
affirmé  BeveüicentiI  d’après  des  mesures  effectuées  avec  un  myoto- 
nomètre  chez  un  homme  endormi.  Mais  ces  mesures,  qui  impli- 
quent une  distension  musculaire  par  déplacement  d’un  segment  de 
membre,  avec  détermination  de  la  force  nécessaire  et  du  déplace- 
ment maximum,  provoquent  un  réflexe  d’opposition  et  une  augmen- 
tation du  tonus;  ce  réflexe,  à l’état  de  veille,  chez  l’homme,  peut 
être  plus  ou  moins  inhibé  par  un  effort  volontaire  de  relâchement; 
il  n’en  est  pas  ainsi  dans  le  sommeil. 

Les  recherches  myotonométriques  ne  peuvent  donc  nous  rensei- 
gner sur  l’état  hypnique  du  tonus  musculaire;  elles  nous  indiquent 
seulement,  chez  un  sujet  à qui  l’on  demande  un  relâchement  aussi 
complet  que  possible,  quel  est  le  résidu  de  contraction  statique  qui 
ne  se  trouve  pas  atteint  par  le  relâchement  volontaire. 

Mais,  sans  faire  appel  à ces  expériences,  inutilisables  pour  déter- 
miner l’influence  du  sommeil  sur  le  tonus  musculaire,  on  dispose 
de  nombreuses  observations  qui  s’accordent  à montrer  l’asthénie 
profonde  qu’entraîne  cet  état.  Comme  nous  l’avons  déjà  signalé,  la 
station  debout  devient  impossible  chez  l’homme  et  la  plupart  des 
mammifères  : il  se  produit  un  fléchissement  des  membres  sup- 
portant le  poids  du  corps,  par  suite  du  relâchement  musculaire  (3), 
et  l’équilibration  ne  s’effectue  plus  correctement  : avant  ou  après  le 
sommeil,  chez  un  homme  ou  un  chien  mal  éveillé,  on  peut  noter 
une  démarche  titubante  (4  . La  tête  fléchit  et  tombe  en  avant,  même 
chez  l’homme  où  le  centre  de  gravité  est  un  peu  en  avant  de 

(1)  La  demi-flexion  qui  se  rencontre  fréquemment  dans  le  sommeil  (attitude 
en  chien  de  fusil)  favorise  le  relâchement  du  plus  grand  nombre  de  muscles 
aux  actions  antagonistes.  Bürdacfi  y voit  un  retour  vers  l’état  fœtal! 

(2)  A ce  propos  on  peut  noter  que  la  diminution  du  tonus  de  la  musculature 
d’un  membre  a pu  être  obtenue  par  Trexdelenbubg  en  refroidissant  localement 
par  circulation  d’eau  salée  à 3 degrés,  dans  une  capsule  à membrane  de  caout- 
chouc le  centre  moteur  cortical  de  ce  membre. 

(3)  Chez  l’homme,  c est  le  relâchement  des  fessiers,  qui  s’opposent  à la  flexion 
du  tronc,  et  du  quadriceps  fémoral,  maintenant  étendue  la  jambe  sur  la  cuisse, 
qui  provoque  l’affaissement  du  corps.  Chez  le  chien,  ce  sontles  pattes  antérieures 
qui  fléchissent  en  premier. 

(4)  Chez  l’individu  qui  s’endort  et  qui  est  incomplètement  réveillé,  la  tituba- 
tion est  plus  probablement  le  fait  de  l’affaissement  musculaire  que  celui  d’une 
atteinte  des  fonctions  cérébelleuses. 
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de  Taxe  osseux,  par  suite  du  relâchement  des  muscles  de  la 
nuque  (1),  splénius,  petits  et  grands  complexus  surtout;  et,  dans  la 
position  assise,  il  se  produit  chez  l’homme  un  affaissement  du  tronc 
et  une  flexion  en  avant,  faute  d’un  tonus  suffisant  des  muscles  spi- 
naux et  des  fessiers  ; parfois  le  tronc  peut  s’incliner  légèrement  en 
anûère,  ainsi  que  la  tête,  et,  la  pesanteur  agissant  alors  de  concert 
avec  l’élasticité  des  muscles  abaisseurs  (génio-hyoïdiens,  mylo- 
hyoïdien,  etc.),  la  bouche  peut  s’entr’ouvrir  par  suite  du  relâchement 
des  masséters  temporaux  et  autres  muscles  élévateurs,  qui  laissent 
retomber  la  mâchoire  inférieure;  mais,  plus  généralement,  au  cours 
du  sommeil,  ces  muscles  élévateurs  gardent  un  tonus  suffisant  pour 
maintenir  la  bouche  close. 

11  y a donc  une  forte  diminution,  dans  le  sommeil,  du  tonus  mus- 
culaire, du  moins  dans  les  principaux  groupes  de  muscles,  dans  ceux 
qui  chez  l’homme  assurent  l’équilibre  du  corps  en  position  droite. 
Mais  cette  diminution  n’est  pas  nécessairement  étendue  à tous  les 
muscles,  et  certains  peuvent  présenter  dans  le  sommeil  des  contrac- 
tions statiques  intenses  et  persistantes  (2).  On  note  souvent  une 
contraction  des  fléchisseurs  des  doigts  chez  les  jeunes  enfants  qui  dor- 
ment, suivant  une  expression  consacrée,  « à poings  fermés  » ; et  j’ai 
constaté  quelquefois  la  conservation  plastique  des  positions  données 
aux  doigts  dans  le  sommeil  des  enfants. 

Mais  c’est  surtout  dans  les  appareils  musculaires  de  l’œil  que 
l’on  trouve,  à côté  de  phénomènes  de  relâchement,  des  contractions 
persistantes. 

B.  L’occlusion  des  paupières. 

Un  des  signes  caractéristiques  du  début  du  sommeil  c’est  la  ferme- 
ture de  la  fente  palpébrale,  l’abaissement  de  la  paupière  supérieure, 
chez  les  mammifères. 

Cet  abaissement  est  évidemment  facilité  par  la  diminution  du  tonus 
du  releveur  de  la  paupière,  mais  le  relâchement  du  releveur  ne 

(1)  Lorsque,  comme  chez  les  bovidés,  la  tête  est  retenue  par  un  ligament  de 
la  nuque,  le  fléchissement  peut  être  très  limité. 

(2)  La  plupart  des  contractures  fonctionnelles  rétrocèdent  bien  dans  le  som- 
meil (ViziüLi,  Barlow,  etc.),  ce  qui  permet  de  les  différencier  de  contractures 
organiques;  mais  il  existe  des  exceptions,  comme  pour  le  dément  précoce 
observé  par  Vigouroux  et  Prince,  qui  garda  plusieurs  mois  une  attitude  sté- 
réotypée, reposant  sur  le  dos,  les  fesses  soulevées  par  suite  d’une  flexion  des 
cuisses  sur  le  bassin  accompagnée  de  la  flexion  des  jambes  sur  les  cuisses, 
la  tête  étant  elle-même  fléchie  en  avant  sans  être  appuyée,  et  qui  dormait,  dans 
cette  attitude  contracturale,  pouvant  être  occasionnellement  défaite.  Il  peut 
même  exister  des  contractures  propres  au  sommeil  (Marshall  Hall 2). 
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permet  pas  roccliision  complète  qui  se  constate,  à l’encontre  de  ce 
que  supposait  Bicuat  ; il  faut  qu’il  y ait  en  outre  une  certaine  con- 
traction de  l’orhiculaire,  qui  est  l’abaisseur  de  la  paupière  ; en  effet, 
au  cours  de  la  paralysie  faciale,  où,  faute  de  la  contraction  de  l’orbi- 
culaire,  l’œil  ne  se  ferme  plus,  dans  le  sommeil  la  paupière  n’est 
plus  alors  complètement  abaissée  (lagophtalmie),  bien  qu’elle  le  soit 
davantage  que  pendant  la  veille,  même  au  cours  des  efforts  volon- 
taires d’occlusion  (1). 

Voilà  donc  un  muscle,  l’orbiculaire  de  la  paupière,  qui  présente 
normalement  un  état  de  tonus  un  peu  plus  accentué  dans  le  som- 
meil que  dans  la  veille,  tandis  que  son  antagoniste  se  trouve  très 
relâché  (2),  Stores  1 a comparé  cette  contraction  statique  involon- 
taire à celle  des  sphincters.  Et  de  fait,  il  ne  s’agit  pas  toujours  de  la 
persistance  au  cours  du  sommeil  d’une  contraction  survenue  par  suite 
d’une  occlusion  volontaire  au  cours  de  la  veille,  comme  l’ont  aftirmé 
Berger  et  Lœwy  ou  Marie  de  Manacéine2  (p.  40j  ; en  effet.  Grasset  1 
(p.  494)  a signalé,  dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  en 
même  temps  que  la  perte  du  pouvoir  volontaire  de  fermer  les  yeux, 
la  conservation  des  réflexes  de  clignement  et  l’occlusion  palpébrale 
dans  le  sommeil.  11  s’agit  bien  d’une  fermeture  hypnique  active,  et 
Bürdach  (p.  461)  a cité  à bon  droit  ce  fait  comme  exemple  d’une 
persistance  de  l’activité  musculaire  dans  le  sommeil  (3). 


G.  La  'position  des  yeux. 

On  s’accorde  en  général  à admettre  actuellement  que  la  position 
normale  des  yeux,  chez  l’homme  endormi,  implique  une  direction 
des  axes  en  haut  et  en  dehors  (Leconte);  il  y a là  un  phénomène  de 
divergence  oculaire  tel  qu’il  ne  s’en  produit  jamais  durant  la  veille 
où  les  yeux,  quittant  la  position  parallèle,  ne  peuvent  que  con- 

(1)  VAscinDE9  et  Vurpas  ont  mesuré  le  diamètre  de  la  fente  palpébrale,  chez 
deux  malades  atteintes  de  paralysie  faciale,  pendant  la  veille  et  le  sommeil  ; le 
diamètre  est  de  14  à 15  millimètres  et  de  12  millimètres  du  côté  paralysé  (contre 
11  millimètres  et  8 millimètres  du  côté  normal),  et  se  réduit  à 8 millimètres  et 
7 millimètres  dans  l’effort  d’occlusion;  au  coursdu  sommeil  il  se  réduità  1 ou  2 
et  à 2 ou  3 millimètres.  Les  excitations  tendant  à provoquer  le  réveil  entraînent 
une  augmentation  du  diamètre  de  la  fente  par  reprise  du  tonus  du  releveur. 

(2)  L’absence  de  contraction  de  l’orbiculaire  rend  compte  des  cas  où  l’œil 
n’est  pas  entièrement  clos  dans  le  sommeil  ; lorsque  les  yeux  restent  grands 
ouverts,  c’est  alors  qu’il  persiste  dans  le  sommeil  une  contracture  du  releveur 
de  la  paupière  supérieure,  comme  dans  le  cas  relaté  par  Chaillous. 

(3)  La  notion  d’une  contraction  active  de  l’orbiculaire  dans  le  sommeil  est 
aujourd’hui  classique  ; elle  est  donnée  comme  telle  dans  l’important  ouvrage 

de  WiLLBRAND  ET  SaENGER. 


121 


LES  PHÉNOMÈNES  SENSORI-MOTEURS 

verger.  C’est  là  une  difficulté  pour  la  conception  de  Grasset  2 (p.  363), 
qui  envisage,  comme  unités  fonctionnelles,  au-dessus  des  unités 
anatomiques,  un  nerf  lévogyre  et  un  nerf  dextrogyre  des  yeux  (1). 

Il  existe  dans  le  sommeil,  non  pas  toujours  une  indépendance 
absolue  des  yeux  (2)  comme  chez  les  vertébrés  n’ayant  pas  de 
champ  binoculaire  commun,  ce  qui  est  la  règle  chez  les  poissons,  du 
moins  une  certaine  indépendance  des  mouvements  vis-à-vis  des 
règles  d’association  fonctionnelle  que  l’on  a voulu  universaliser. 

Cette  direction  des  yeux  avec  axes  divergents  se  portant  en  haut 
n’est  pas  absolument  constante  dans  le  sommeil,  mais  j’ai  pu  vérifier 
parun  assez  grand  nombre  d’observations  que  c’étaitla  plus  fréquente 
et  qu’elle  se  rencontrait  en  particulier  presque  toujours  dans  le  som- 
meil calme  et  profond  (3).  Et  c’est  également  cette  position  des  yeux 
que  j’ai  trouvée  dans  le  sommeil  du  chien. 

Dans  la  narcose  chloroformique,  Z.  TREVEsanoté  une  divergence 
des  axes  oculaires  dirigés  vers  le  bas,  mais  Schneller  y signale  la 
divergence  en  haut  comme  dans  le  sommeil  naturel. 

Stilling  vit  dans  la  position  du  sommeil  un  effet  du  repos  ; Berger 
et  Lœwy  l’attribuèrent  au  relâchement  des  muscles  oculaires  dans  la 
position  couchée.  Mais  la  position  du  chien  endormi  est  toute  dif- 
férente de  celle  de  l’homme,  et  la  divergence  dans  la  narcose  dé- 
passe beaucoup  celle  qui  correspondrait  au  relâchement  maximum 
du  droit  interne  d’après  Von  GraefeI.  Schneller  insiste  sur  ce 
fait  que  la  position  des  yeux  dans  le  sommeil  n'a  rien  à voir  essen- 
tiellement avec  l’élasticité  musculaire,  la  position  de  repos  impli- 
quant une  légère  convergence  : lorsque  le  chien  chloroformé  meurt, 
Z.  Treves  a effectivement  constaté  le  retour  des  yeux  à une  posi- 
tion moyenne,  sans  divergence. 

En  réalité  la  direction  supéro-externe  des  yeux  est  due  à l’action 
des  muscles  petits  obliques  qu’innerve  le  moteur  oculaire  commun, 
action  sans  doute  favorisée  par  le  relâchement  des  autres  muscles, 
et  en  particulier  de  l’antagoniste  direct,  le  grand  oblique,  qu’in- 
nerve le  pathétique. 

(1)  Seul,  Sander  a soutenu  que  les  axes  des  yeux  restaient  parallèles  durant  le 
sommeil. 

(2)  On  peut  rencontrer  cependant,  au  cours  du  sommeil,  des  positions  asymé- 
triques des  yeux,  comme  Siemens  l’avait  déjànoté.EtPLOTKE  a même  affirmé  l’in- 
dépendance hypniquedes  mouvements  oculaires.  Raehlmann  et  Witkowski  1 ont 
également  signalé  des  mouvements  atypiques,  dans  le  sommeil  naturel,  comme 
Zaccaria  Treves  dans  la  narcose  chloroformique. 

(3)  VoN  Henke,  qui  a noté  au  moment  de  l’endormissement  le  mouvement  des 
deux  yeux  chacun  dans  l’angle  supéro-externe,  s’était  demandé  s’il  y avait  là  un 
phénomène  passager  ou  durable. 
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Comme  pour  la  fermeture  de  la  paupière,  on  doit  admettre  qu’il  se 
produit  une  augmentation  bien  délimitée  du  tonus  musculaire,  et,  fait 
intéressant,  il  paraît  bien  y avoir  association  fonctionnelle  entre  ces 
deux  phénomènes  rcontractionderorbiculaireet  contraction  dupetit 
oblique.  C’est  ce  qu’on  appelle  le  phénomène  de  Charles  Bell  (1823), 
que  PoLiMANTi  1,  puis  Fümarola  ont  vérifié  chez  des  individus  nor- 
maux, et  qui  est  particulièrement  net  au  moment  de  l’occlusion 
palpébrale  des  sujets  qui  sont  sur  le  point  de  s’endormir.  En  fer- 
mant les  yeux  et  en  serrant  les  paupières,  on  provoque  un  mouve- 
ment involontaire  des  yeux  qui  se  tournent  en  haut,  vers  l’intérieur 
passagèrement  (action  du  droit  supérieur),  puis  définitivement  vers 
l’extérieur  (action  du  petit  oblique)  ; et  l’observation  est  particuliè- 
rement facile  dans  les  cas  de  paralysie  faciale  où  l’occlusion  palpé- 
brale est  incomplète. 

Parmi  les  nombreux  phénomènes  d’association  constatés  dans  les 
mouvements  oculaires,  celui-ci  répond  à une  détermination  fonc- 
tionnelle très  nette:  en  même  temps  que  les  paupières  protègent  l’œil 
contre  l’éclairement,  fœil  lui-même  fuit  la  lumière  qui  continue  à 
passer  à travers  le  voile  palpébral  et  se  réfugie  sous  la  voûte  de 
l’orbite,  dans  le  coin  où  la  saillie  osseuse  peut  le  mieux  masquer  l’ou- 
verture pupillaire.  Mais,  au  cours  dusommeil,  les  excitations  senso- 
rielles ont  pour  effet  de  ramener  les  yeux  dans  une  direction  droite  et 
parallèle,  comme  nous  le  A errons  en  parlant  de  f excitabilité  réflexe  ; 
c’est  ce  qui  rend  assez  difficile  l’observation  de  l’état  des  yeux  avec 
soulèvement  de  la  paupière  — soulèvement  lent  en  général  à cause 
d’une  contraction  réflexe  intense  de  l’orbiculaire  — car  l’excitation 
tend  à provoquer  un  déplacement  des  globes  oculaires,  ce  qui 
explique  peut-être  les  positions  atypiques  que  nous  allons  rappeler. 
Et,  en  outre,  nous  y reviendrons  également,  il  y a au  cours  du  som- 
meil des  mouvements  spontanés  des  yeux. 

Gomme  positions  atypiques  on  a signalé  des  cas  où  les  yeux  s’im- 
mobilisaient en  convergence,  en  particulier  avec  direction  inféro- 
interne  des  axes  oculaires,  par  action  prédominante  des  muscles 
grands  obliques  (1),  et  parfois  la  convergence  se  produirait  en  haut 
par  action  des  droits  supérieurs.  Cette  dernière  position  a parfois 
été  considérée  comme  la  plus  générale  (Raehlmann  et  Witkowski  2, 
G.  MullerJ,  opinion  contre  laquelle  s’est  élevé  Fritz  Siemens. 

(1)  Aristote  1 dans  ses  Problèmes  (IV),  se  demande  pourquoi,  dans  Pacte 
vénérien  et  dans  le  moment  de  la  mort,  on  élève  les  yeux  en  haut  et  pourquoi  on 
les  baisse  au  contraire  en  dormant  : 

« Aià  XI  ô àppoSiTioéÇoiv  xa'i  ô à-oOvrjaxwv  àvaSaXXst  xà  o;ji|jLaxa,  xaôrjSwv  Ôà  xaxa- 
SaXXst  ; )) 
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D.  La  contraction  pupillaire. 

L’occlusion  palpébrale,  le  déplacement  des  globes  oculaires  sous 
1 abri  de  la  voûte  de  l’orbite,  constituent  des  phénomènes  de  pro- 
tection de  la  surface  sensible  de  la  rétine  contre  l’action  de  la 
lumière.  Sans  présenter  d’association  fonctionnelle  étroite  avec  eux, 
la  contraction  pupillaire  constatée  dans  le  sommeilrépond  au  même 
rôle  protecteur. 

Cette  contraction  de  la  pupille,  alors  que  l’obscuration  de  l’œil 
devrait  entraîner  sa  dilatation,  a été  signalée  dans  le  sommeil  par 
tous  les  auteurs  qui  se  sont  posé  ce  problème  : Fontana  (1765), 
Gubleu  (1858;,  Langlet  (1872),  Drouin  (1876),  Raehlmann  et  Wit- 
KowsKi  2 (1878),  Plotke  (1880),  Berger  et  Lœwy  (1898),  etc. 

Le  rétrécissement  pupillaire  n’atteint  pas  cependant  toujours  la 
même  intensité.  Raehlmann  et  Witkowski2  ont  montré,  ainsi  que 
Plotke,  ({u’il  y avait  une  relation  étroite  entre  la  profondeur  du 
sommeil  et  la  contraction  pupillaire,  et  que,  dans  le  sommeil  le  plus 
profond,  la  pupille  était  punctiforme  (1). 

Mais,  si  l’accord  fut  toujours  général  sur  la  question  de  fait  (2), 
il  y eut  en  revanche  des  discussions  nombreuses  sur  l’interpré- 
tation. Beaucoup  d’auteurs  rattachèrent  le  resserrement  pupillaire  à 
un  phénomène  de  vaso-dilatation  suivant  des  vues  assez  couram- 
ment adoptées  à une  époque  sur  le  mécanisme  du  sphincter  irien. 
Pour  Guhler,  Langlet,  Drouin,  Regard,  la  contraction  pupillaire 
servait  même  à étayer  la  tliéorie  congestive  du  sommeil. 

Berger  et  Lœwy,  admettant  l’indépendance  de  la  circulation  céré- 
brale et  de  la  circulation  oculaire,  tiennent  à tout  interpréter  d’un 
point  de  vue  passif,  aussi  bien  la  contraction  pupillaire  que  l’occlu- 
sion palpébrale;  ils  soutiennent  qu’il  s’agit  d’une  parésie,  d’un 
relâchement  des  vaso-constricteurs,  entraînant  une  vaso-dilatation 
passive  avec  resserrement  pupillaire.  Toutes  ces  conceptions  n’ont 
I)lus  à être  discutées  à l’heure  actuelle  : François  Franck  2 a montré 

(1)  Le  resserrement  pupillaire  est  aussi  en  rapport  avec  la  profondeur  de  la 
narcose  chloroformique  : après  des  opinions  contradictoires  sur  l’état  de  la  pupille 
dans  cette  narcose,  dont  on  trouve  la  trace  dans  SchiffB,  la  question  a été 
clairement  résolue  par  les  recherches  de  Budin  et  Coÿne. 

(2)  En  ce  qui  concerne  le  sommeil  du  nouveau-né,  on  a signalé  parfois  une 
contraction  pupillaire  hypnique  plus  accentuée  que  chez  l’adulte.  Gudden,  repre- 
nant récemment  la  question,  affirme  que  c’est  l’inverse  qui  est  vrai;  à partir  du 
septième  mois,  grâce  au  progrès  de  la  myélinisation,  le  myosis  s’accentuerait. 
La  dilatation  au  réveil  serait  très  lente  pendant  tout  le  cours  de  la  première 
année,  la  dilatation  rapide  constituant  un  réflexe  psychique  selon  l’auteur. 
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l’indépendance  des  mouvemenls  de  l’iris  et  des  variations  circula- 
toires. 11  s’agit  d’une  contraction  d’un  sphincter  à fibres  circulaires, 
avec  relâchement  pins  on  moins  complet  des  fibres  radiées  antago- 
nistes. 

Maintenant  peut-on  admettre  que  la  simple  absence  d’excitations 
sensorielles  et  psychiques  — qui  ont  effectivement  pour  effet  de 
dilater  la  pupille  — suffise  pour  rendre  compte  du  resserrement 
pupillaire,  opinion  soutenue  par  Rælhmann  et  Witkowski2?  line 
le  semble  pas,  d’autant  que  la  diminution  de  l’excitation  lumineuse 
provoque  une  dilatation  pupillaire.  11  s’agit  bien,  là  encore,  d’une 
contraction  active,  d’une  augmentation  du  tonus  sphinctérien, 
comme  l’ont  admis  Bügde  et  Sander,  comme  Plotke  s’est  efforcé  de 
le  démontrer,  se  fondant  sur  le  fait  que  l’atropinisation  provoque  la 
dilatation  pupillaire  au  cours  du  sommeil,  avec  persistance,  dans 
l’œil  témoin,  de  la  contraction.  Cela  prouve  seulement,  il  est  vrai, 
que  l’excitation  dilatatrice  l’emporte  dans  ce  cas  sur  la  tendance 
constrictrice.  Mais,  même  avec  relâchement  complet  des  libres 
radiées,  la  pupille  ne  deviendrait  point  punctiforme  comme  elle  le 
fait  dans  le  sommeil. 

Notons,  en  passant,  qu’au  moment  de  l’endormissement,  comme 
au  moment  du  réveil,  il  se  produit  une  intense  et  passagère  dila- 
tation pupillaire,  précédant  le  rétrécissement  hypnique,  ou  l’ouver- 
ture moyenne  adaptée  à la  luminosité,  dans  le  second  cas.  Cette 
dilatation  passagère  a été  signalée  par  Berger  et  Lœwy  au  réveil; 
je  l’ai  constatée  pour  ma  part  à maintes  reprises  à la  fin  comme  au 
début  du  sommeil. 

E.  Autres  'phénomènes  de  contraction  statique. 

Enfin  il  est  à peine  besoin  de  signaler  qu’il  persiste,*  durant  le 
sommeil,  une  contraction  tonique  de  divers  muscles  à fibres  lisses, 
en  particulier  du  sphincter  anal  et  du  sphincter  vésical. 

Le  relâchement  très  général  du  tonus  des  muscles  striés  n’empêche 
pas  une  augmentation  de  la  contraction  statique  de  certains  de  ces 
muscles  en  même  temps  qu’une  persistance  du  tonus  des  sphincters, 
et  même  une  contraction  du  sphincter  irien. 

Mais,  il  est  vrai,  la  tonicité  générale  de  la  vessie  serait  diminuée, 
d’après  les  expériences  de  Mosso  5 qui  a constaté,  par  introduction 
d’eau  au  moyen  du  cathéter,  chez  la  femme  et  la  chienne,  que  les 
parois  vésicales  se  laissaient  distendre  davantage  dans  le  sommeil. 
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l'excitabilitê  réflexe 
A.  — L'^  probJèn^  dzs  rryfexe^. 

L exciîabilitc  reiiexe  dans  le  sommeil  a été  l'objet  d'appréciations 
contradictoires. 

L n certain  nombre  d auteurs  signaient  une  auîruientation  de  sen- 
sibilité, une  exagération  des  rédexes.  tels  que,  à propres  de  l'étude 
des  rêves.  Moreau  le  l\.  Sarthe,  A'ath-Av.  Fodérê,  Mvcario,  Mvrie  T'E 
>Uxa'  ÊEVE  2,  tels  encore  que  Mvthias  Dux  al  1,  qui  croit  à une  plus 
grande  facilité  de  provrication  des  réiiexes  à centres  médullaires, 
que  Bertix,  qui  p»arle  en  général  d'une  accentuation  des  mouve- 
ments réflexes,  que  \Lvrsr.iü_l  Hall  3 qui  trouve  que  le  sommeil  auir- 
menle  l'irritabilité,  ainsi  que  Barlov  1 , DÉvERLST  se  contentant  de 
dire  que  les  réflexes  p»ersistent  dans  le  sommeil  et  sont  peut-être 
même  provoqués  avec  plus  de  facilité,  et  Buioue  atnrmant  une  aug- 
mentation de  réflectivité,  une  provocation  plus  facile  des  mouve- 
ments réflexes  p.  T3i3  et  p.  1S9  . 

Une  note  inverse  est  donnée  f^ar  Lani^ois  qui  déclare  générale  la 
diminutiou  de  l'excitabilité  du  système  nerveux,  et  afflrme  qu'il 
faut  des  excitations  plus  fortes  pour  provoquer  des  rétVxes 
p.  ^T6  et  p.  TB.5  . p»ar  Frédérico  et  Nuel,  qui  disent  diminuée  l'exci- 
tabilité normale  des  nerfs  périphériques,  et  signalent  la  nécessité  de 
faire  appel  à des  excitations  exceptionnellement  fortes  pour  susciter 
des  réflexes  p.  51fl-olT\  par  A.-D.  Waller  1.  qui  va  même  jusqu'à 
déclarer  que.  dans  le  sommeil  profond,  les  réflexes  tendineux  sont 
complètement  supprimés  p.  700  . par  Rosexbach  1 et  Tarcilxxoff, 
qui  admettent  dans  le  sommeil  une  inhibition  cérébrale  des  fonc- 
tions médullaires,  par  Kroxth.vl  1 qui  déûnit  le  sommeil  par  la  sup- 
pression de  la  réactivité  ^ . etc. 

En  réalité,  les  phénomènes  sont  assez  complexes  et  nécessitent 
un  examen  un  peu  détaillé. 

Nous  allons  examiner  successivement  les  réflexes  propres  au 
sommeil  et  qui  ne  se  rencontrent  pas  normalement  dans  la  veille, 
les  réflexes  cutanés,  les  réflexes  tendineux,  les  réflexes  oculaires,  les 

M'  Maf.shall  Hall  3 et  Barlow  insistent  en  particulier  sur  la  fréquence  des 
convulsions  dans  le  sommeil. 

'2'  c Der  Mensch,  dit  Kro.vthal.  musse  in  Schlaf  geraten,  wenn  die  Reùex- 
môglichkeiten  vermindert  sind  » 1 p.  964}. 
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réflexes  vasculaires  et  organiques,  et  enfin  l’excitabilité  propre  des 
nerfs. 

B.  — Des  réflexes  propres  au  sommeil. 

On  connaît,  chez  l’homme,  le  réflexe  plantaire,  consistant  en  une 
flexion  des  orteils,  et  provoqué  par  un  frottement  de  la  voûte  plan- 
taire. Or,  dans  le  sommeil,  la  môme  excitation  provoque  un  mouve- 
ment inverse  d’extension  des  orteils.  C’est  ce  qu’on  appelle  en 
neurologie  le  réflexe  de  Babinski,  cet  auteur  ayant  décrit  en 
février  1896,  le  « phénomène  des  orteils  » dans  des  cas  de 
dégénérescence  des  voies  motrices,  des  faisceaux  pyramidaux.  La 
présence  dans  le  sommeil  du  réflexe  de  Babinski  est  signalée  par 
Bickel  et  par  Goldflam  (1).  Mais,  même  avant  sa  découverte  par 
Babinski,  le  <(  phénomène  des  orteils  » avait  été  trouvé  dans  le  som- 
meil par  Rosenbach  1 (1879),  qui  déclarait  que  l’excitation  répétée 
de  la  voûte  plantaire  entraînait  alors  une  « flexion  dorsale  », 
expression  inexacte  mais  suffisamment  claire  pour  désigner  l’exten- 
sion. 

Pour  Goldflam,  le  réflexe  de  Babinski  est  médullaire,  et  n’appa- 
raît que  quand  le  réflexe  cérébral  — se  présentant  comme  une 
réaction  de  défense  — est  aboli  à la  suite  d’une  interruption  orga- 
nique ou  fonctionnelle  des  voies  sensitives  ou  motrices,  ou  bien  à 
cause  de  l’inexcitabilité,  passagère  ou  durable,  du  centre  cortical. 
Mais  la  disparition  du  réflexe  de  Babinski  dans  l’anesthésie  chloro- 
formique, et  dans  les  sections  transversales  de  la  moelle  au  niveau 
des  segments  cervico-dorsaux  a permis  de  supposer  que  ce  réflexe 
avait  son  centre  dans  la  région  cérébrale,  dans  la  région  sous-corti- 
cale (Cf.  Alfred  Gordon,  par  exemple).  Cependant  on  admet  plutôt 
la  localisation  médullaire  de  ce  réflexe  se  substituant  au  réflexe  à 
voies  longues  cérébro  médullaire  : la  disparition  dans  certaines  sec- 
tions de  la  moelle  peut  tenir  à la  destruction  du  centre. 

Un  autre  réflexe  propre  au  sommeil,  et  qui  peut  apparaître  chez 
l’homme  dans  des  circonstances  pathologiques,  c’est  celui  du  retrait 
de  la  jambe  en  flexion  provoqué  par  le  chatouillement  de  la  plante 
des  pieds,  et  que  Gley  décrit  en  ces  termes  (7.  p.  1063-1064)  : ((  On 
sait  que  chez  l’homme,  chez  qui  à l’état  de  veille  les  centres  céré- 
braux commandent  complètement  aux  centres  médullaires,  ce  n’est 
guère  qu’en  surprenant  un  sujet  dans  le  sommeil  qu’on  peut  cons- 
tater des  mouvements  purement  réflexes,  et,  par  exemple,  amener, 
en  chatouillant  la  peau  de  la  plante  du  pied,  le  retrait  du  membre 

(1)  Ce  réflexe  a été  signalé  aussi  chez  les  nouveau-nés,  avant  l’apparition  du 
réflexe  de  flexion. 
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inférieur  par  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin,  mouvement  identique  à celui  de  la  grenouille  déca- 
pitée sur  la  patte  de  laquelle  on  dépose  une  goutte  d’eau  acidulée.  » 

Provoqué  par  des  excitations  douloureuses,  c’est  ce  réflexe  qui  a 
été  décrit  récemment  par  Pierre  Marie  2 et  Foix  (1910)  chez  un 
certain  nombre  de  malades. 

Dès  1906,  Beciiterew  1,  comme  le  rappelle  Nonna  Baranow,  avait 
signalé  ce  fait  qu’il  attribuait  à une  « hyperkinésie  réflexe»  générale 
sans  y voir  un  réflexe  particulier.  Et,  de  façon  indépendante,  à ce 
qu’il  semble,  un  auteur  italien,  P.  Galante  (1910),  a décrit  égale- 
ment le  même  phénomène,  provoqué  à peu  près  de  la  même  façon 
(pression  de  l’extrémité  antérieure  des  os  du  métatarse  au  lieu  d’une 
flexion  forcée  des  orteils),  dans  la  paraplégie  spasmodique,  l’iiéma- 
omyélie,  l’hémiplégie  récente.  Il  se  produit  toujours  une  flexion 
généralisée,  en  5,  du  membre  inférieur,  flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et,  en  général  aussi,  du  pied  sur 
la  jambe. 

En  réalité,  une  excitation  douloureuse  quelconque  du  membre 
inférieur  provoque  ce  retrait  spasmodique,  comme  l’ont  constaté 
Babinski,  Vincent  et  Jarkowski,  dans  la  maladie  de  Friedreich,  et 
A.  Souques  1 dans  la  paraplégie  spasmodique.  Cette  exagération 
d’un  réflexe  cutané  de  défense  coïncide  avec  l’abolition  des  réflexes 
tendineux,  parfois  avec  leur  exagération. 

A l’inverse  du  réflexe  de  Babinski,  qui  paraissait  se  substituer  à 
un  réflexe  de  défense,  il  s’agirait  cette  fois  de  l’apparition  d’un 
réflexe  de  défense,  provoqué  par  des  excitations  douloureuses  ou 
simplement  désagréables,  et  dont  le  centre  reste  imprécis. 

Mais,  dans  un  important  travail  tout  récent,  Pierre  Marie  3 et  Foix 
se  représentent  les  choses  tout  autrement  et  rattachent  l’extension 
de  l’orteil,  ou  signe  de  Babinski,  au  retrait  du  membre  inférieur 
pour  en  faire  un  phénomène  unique,  une  réaction  aux  excitations 
sensorielles  superficielles  et  profondes,  et  correspondant  aux  ré- 
flexes de  défense,  la  flexion  normale  des  orteils  — réflexe  cutané 
sans  signification,  et  de  localisation  cérébrale  — se  trouvant  sim- 
plement masquée  par  cette  réaction  médullaire.  Seulement  ayant 
obtenu  parfois,  en  même  temps  que  le  retrait  d’une  jambe,  l’exten- 
sion de  l’autre  chez  des  spasmodiques,  ils  considèrent  qu’il  ne 
s’agit  pas  là  de  réaction  de  défense,  mais  d’automatismes  corres- 
pondant aux  mouvements  de  la  marche,  identiques  à ceux  que, 
dans  ses  belles  recherches,  Sherrington  a mis  en  évidence  chez  le 
chien  « spinal  »,  à moelle  séparée  des  centres  supérieurs  par  section 
cervicale  ou  thoracique. 
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Et  ces  vues  physiologiques  paraissent  tout  à fait  séduisantes. 

Les  deux  exemples  que  nous  avons  cités  permettent  en  tout  cas 
de  comprendre  comment  on  a pu  parler  d’une  augmentation  hyp- 
nique  des  réflexes,  puisque  certains  réflexes,  qui  ne  se  produisent 
pas  à l’état  normal,  inhibés  qu’ils  sont  par  les  centres  supérieurs, 
apparaissent  dans  le  sommeil,  grâce  à une  diminution  de  l’inhibition 
corticale. 

C.  — Les  réflexes  cutanés. 

Mais  comment  se  comportent,  dans  le  sommeil,  les  nombreux 
réflexes  cutanés  normaux,  qu’il  faut  distinguer  avec  Van  Gehuchten 
et  Jarkowski  des  réflexes  de  défense? 

N.  Floresco  a signalé  un  réflexe  de  grattage  de  la  patte  posté- 
rieure, chez  le  chien,  par  excitation  de  la  peau  près  de  l’appendice 
xyphoïde,  réflexe  qui  disparaît  pendant  le  sommeil,  tandis  qu’un 
autre  réflexe,  consistant  en  la  contraction  des  paupières  et  de  la 
peau  du  museau  par  excitation  de  l’aile  du  nez,  et  voisin  du  réflexe 
labio-mentonnier  de  Dastre,  persiste  chez  l’animal  endormi. 

Chez  l’homme,  Ottomar  Rosenbach1-2,  s’est  livré  à une  étude  sys-  ’ 
tématique  et  très  complète  de  la  question,  en  s’adressant  surtout  — à 
cause  des  facilités  d’examen  — à des  enfants  dormant  dans  la  jour- 
née. Il  a noté  qu’au  début  du  sommeil,  ou  mieux,  dans  la  période  de 
transition,  pendant  l’endormissement,  l’excitabilité  réflexe  présen- 
tait une  augmentation  passagère,  bientôt  suivie  de  dépression  pro- 
gressive atteignant  son  maximum  dans  le  sommeil  le  plus  profond, 
au  bout  d’une  heure  environ.  Et  il  donne  même  l’état  des  réflexes 
comme  susceptible  de  constituer  une  mesure  de  la  profondeur  du 
sommeil.  Dans  le  sommeil  très  profond,  le  réflexe  mamillaire  est 
inconstant,  le  réflexe  abdominal  a disparu;  on  n’obtient  que  diffici- 
lement un  réflexe  de  la  main  en  chatouillant  la  paume  avec  une 
plume,  et  il  faut  des  excitations  répétées  de  la  voûte  plantaire 
pour  provoquer  une  « flexion  dorsale  ».  Enlin,  on  peut  toucher  la 
cornée  et  la  conjonctive  sans  susciter  de  réflexe  quand  le  contact 
est  faible  et  unique,  et  l’on  peut  même  chatouiller  le  nez  avec  une 
plume  sans  obtenir  de  réaction  (1). 

Ainsi,  tous  ces  réflexes  cutanés  de  défense,  qui  paraissent  bien 
être  des  réflexes  cérébraux,  après  une  exagération  passagère,  alors 
que  l’inhibition  cérébrale  faiblit  mais  que  l’engourdissement  n’est 

(1)  Vis-à-vis  d’excitations  fortes,  la  sensibilité  n’est  pas  perdue  chez  le  dormeur, 
comme  le  note  Valentin  (1,  p.  583),  pour  les  réactions  du  pied  provoquées  par 
un  contact  chaud,  mais  alors  la  réaction  n’apparaît  que  dans  un  réveil  partiel, 
le  sommeil  étant  devenu  moins  profond. 
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pas  encore  complet,  sont  de  pins  en  plus  difficiles  à provoquer. 

La  sensibilité,  pour  ces  réflexes,  est  considérablement  diminuée, 
sinon  abolie,  dans  le  sommeil  profond,  les  excitations  ayant  pour 
effet,  ({uand  elles  sont  répétées,  de  diminuer  la  profondeur  du  som- 
meil en  provoquant  les  réactions  habituelles. 

Ln  caractère  important  à noter,  c’est  raugmentation  du  temps 
de  réaction  réllexe,  le  sommeil  entraînant  un  retard  notable.  J’ai 
noté,  chez  un  enfant  endormi,  des  temps  de  latence  de  la  réaction 
variant  de  2 à 5 secondes,  au  lieu  d’une  fraction  de  seconde  dans  la 
veille  (I). 

IJ.  — Les  réflexes  tendineux. 

En  ce  qui  concerne  les  réOexes  tendineux,  bien  des  faits  permet- 
taient de  supposer  qu’ils  devaient  être  exagérés.  Le  travail  cérébral 
provoque  en  effet  une  dépression  (Oskar  Vogt2,  IL  Pip:ron11!; 
d’autre  part  l’exagération  accompagne  le  réllexe  de  Babinski  quand 
l’action  motrice  corticale  est  interrompue,  dans  l’hémiplégie. 

H est  vrai  que  le  tonus  musculaire  est  diminué  dans  le  sommeil, 
et  fréquemment  les  réflexes  varient  comme  le  tonus,  mais  le  paral- 
lélisme des  variations  n’est  pas  constant,  et  ne  se  rencontre  norma- 
lement que  dans  80  pour  100  des  cas  environ,  d’après  les  recherches 
systématiques  de  Carlo  Mantegazza. 

Et,  d’autre  part,  l’augmentation  du  pouvoir  convulsif  dans  le 
sommeil  paraît  résulter  de  ce  fait  très  généralement  constaté  que 
les  crises  épileptiques  nocturnes  sont  de  beaucoup  les  plus  fré- 
quentes (2).  Or,  il  y a en  général  parallélisme  entre  l’intensité  des 
réflexes  tendineux  et  ce  pouvoir  convulsif  ainsi  qu’avec  l’exagéra- 
tion des  réflexes  dits  de  défense,  constatée  également  dans  le  som- 
meil. Aussi  n’y  a-t-il  pas  lieu  de  s’étonner  que  certains  auteurs 
aient  cru  pouvoir  affirmer  — a priori  — cette  exagération  des 
réflexes  tendineux  dans  le  sommeil. 

Chez  le  chien  — en  s’adressant  à de  tout  jeunes  animaux  — 
Tarchanoff  a signalé  qu’après  section  de  la  moelle  au-dessus  des 
segments  lombaires,  il  n’y  avait  aucun  changement  apporté  par  le 

(1)  Une  pression  cutanée  sur  le  front  provoque  un  mouvement  du  bras  au 
bout  de  4 secondes,  et  une  autre  fois,  des  mouvements  généralisés  au  bout  de 
5 sec/Ondes,  un  frôlement  de  la  figure  provoque  une  réaction  brusque  du  poing 
au  bout  de  2 secondes,  et,  après  un  même  intervalle,  dans  un  autre  cas,  un 
froncement  de  sourcils,  etc. 

(2)  D’après  un  travail  que  nous  avons  poursuivi  plusieurs  années,  Ed.  Tou- 
louse et  moi,  sur  la  fréquence  horaire  des  accès  épileptiques  et  des  facteurs 
susceptibles  d'agir  sur  cette  fréquence,  il  résulte  que  c’est  bien  le  sommeil  qui 
est  le  principal  agent  de  la  plus  grande  fréquence  nocturne. 
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sommeil  dans  les  réflexes  tendineux  des  pattes  postérieures  — d’où 
il  concluait  qu’il  n’y  avait  pas  de  sommeil  de  la  moelle  — et  au 
contraire  qu’il  y avait  dépression  de  ces  réflexes  dans  les  pattes 
antérieures,  encore  en  connexion  avec  le  cerveau  — ce  qui  semble- 
rait indiquer,  fait  assez  paradoxal  en  apparence,  une  augmentation 
de  l’inhibition  cérébrale  dans  le  sommeil,  ou  du  moins  une  augmen- 
tation de  l’inhibition  en  général,  sans  préciser  le  lieu  d’origine. 

Chez  l’homme,  certains  auteurs  ont  échoué,  dans  le  sommeil 
profond,  à provoquer  des  réflexes  tendineux.  Et  Rosexbach  signale 
la  dépression  progressive  de  ces  réflexes  allant  jusqu’à  l’abolition, 
affirmée  aussi  par  Goldflam,  avant  même  que  le  sommeil  ait  atteint 
sa  profondeur  maxima.  Lombard  1 n'a  jamais  trouvé  de  disparition 
du  réllexe  patellaire,  mais  seulement  sa  diminution  hypnique  ; 
R.  Kutner  n’a  pas  rencontré  de  suppression  du  réflexe  patellaire  dans 
1:2  cas  sur  ^:24  observations,  et  il  a noté  trois  fois  seulement  la  dis- 
parition du  réflexe  achilléen  ; il  se  montre  sceptique  en  somme 
sur  la  réalité  de  la  dépression  des  réflexes  tendineux  dans  le  som- 
meil. Mais,  en  faisant  des  recherches  sur  le  réflexe  rotulien, 
Bowditch  et  Warrex  ont  remarqué  que,  quand  le  sujet  s’endormait 
pendant  l’expérience,  l’amplitude  du  mouvement  de  la  jambe  dimi- 
nuait graduellement  et  que  ce  dernier  finissait  par  faire  complè- 
tement défaut  après  le  choc  du  tendon. 

En  réalité,  la  question  est  assez  complexe  : l’appréciation  de  l’in- 
tensité des  réflexes,  la  production  d’excitations  graduées,  de  façon 
convenable,  sans  réveiller  le  sujet,  astreint  à certaines  positions, 
tout  cela  rend  un  peu  incertaines  les  conclusions  des  auteurs.  Aussi 
ai-je  cru  nécessaire  de  les  vérifier. 

En  employant  une  méthode  de  mesure  suffisamment  précise  de 
l’excitabilité  réflexe  pour  le  phénomène  rotulien,  nous  avons  pour- 
suivi, avec  Ed.  Toulouse,  quelques  recherches  sur  le  sommeil,  en 
faisant  dormir  des  sujets  la  jambe  pendante,  ce  qui  n’est  pas  pos- 
sible avec  tous. 

La  mesure  du  réflexe  s’obtient  par  le  plus  petit  choc  nécessaire, 
avec  un  marteau  suspendu  et  qu’on  peut  soulever  d’un  angle  crois- 
sant, pour  provoquer  une  contraction  du  quadriceps.  On  obtient 
ainsi  le  seuil  de  la  sensibilité  tendineuse  réflexe.  On  ne  peut  en 
effet  jamais  se  baser  sur  les  vitesses  ou  amplitudes  du  déplacement 
de  la  jambe,  résultantes  de  plusieurs  facteurs  antagonistes  (poids 
de  la  jambe,  tonus  et  force  du  groupe  des  muscles  fléchisseurs  et 
relâchement  réflexe  plus  ou  moins  rapide  et  plus  ou  moins  complet 
de  ces  muscles,  rapidité,  intensité  de  la  contraction  du  quadriceps 
et  force  de  ce  groupe  musculaire,  etc.),  ce  qui  entraîne  une  confu- 
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sion  énorme  dans  les  appréciations  cliniques  du  réllexe  rotulien(l). 

Voici  deux  séries  de  cliilTres  relatives  à cette  valeur  du  seuil 
d’excilabilité  : 


G.  — .Ïambe 

GAUCHE  (2). 

E.  — .Ïambe 

GAUCHE. 

Heures. 

Seuil. 

fleures.  Seuil 

Sujet  couché. 

Sujet  couché, 

éveillé  .... 

8 11  13  s. 

200 

éveillé  .... 

7 l>  43  s.  3O0 

Sommeil  .... 

1)  Il  23 

Le  sujet  ne  s’en- 

Sommeil profond 

dort  pas.  . . . 

Minuit  300 

(Pas  de  réveil 

Idem 

3 11  13  m.  33° 

avec  pression 

Jde^n 

G 11  10  m.  40° 

(le  1.300  ?•’,  sur 

Sujet  couché. 

surface  de  3'““ 

éveillé  .... 

7 11  40  s.  28° 

de  diamètre,  au 

Sommeil  .... 

10  11  s. 

genou)  .... 

11  11  23  s. 

201 

Sommeil  léger  . 

Minuit  37° 

Sommeil  léger.  . 

3 11  30  m 

230 

Sommeil  léger  . 

3 11  10  m.  3Go 

Sujet  éveillé,  en- 

Sujet éveillé,  en- 

core couché.  . 

G 1'  30  m. 

170 

core  couclié.  . 

G 11  10  m.  30° 

1 11  10  s. 

22» 

4 h 30  s. 

220 

Sujet  couché. 

éveillé  ... 

8 h 13  s. 

20*1 

Sommeil  profond 

(Une  pression 
identique  de 
1.030  g*’  au  front 
provoque  un  lé- 
ger mouvement 
de  la  tète).  . . 

11  11  43  s. 

38° 

Sommeil  plus  lé- 

ger 

Sujet  éveillé,  cou- 

3  h 20  m. 

290 

ché 

6 11  30  m. 

200 

10  11  40  m. 

23° 

2 h 30  s. 

23° 

(1)  Dans  un  travail  préliminaire,  j’ai  déjà  montré  expérimentalement  l’impor- 
tance des  variations  de  plusieurs  de  ces  facteurs  sur  le  déplacement  résultant 
(11.  PlÉROX  10-11 1. 

_ (2)  Toutes  les  mesures  sont  prises  sur  le  sujet  couché,  la  jambe  pendante, 
même  au  cours  de  la  journée.  Les  chitires  donnent  la  valeur  en  degrés  du  sou- 
lèvement angulaire  du  marteau  ; un  soulèvement  de  20  degrés  provoque  un 
choc  dont  l’effet  utile,  exercé  sur  un  ressort  substitué  au  tendon,  correspond  à une 
pression  de  22S  grammes;  un  soulèvement  de  25  degrés,  à 280  grammes;  un  de 
30  degrés,  à 350  grammes  ; un  de  35  degrés,  à 425  grammes  ; et  un  de  40  degrés, 
à 500  grammes,  etc. 


132 


LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


Une  deuxième  expérience  fut  faite,  avec  le  sujet  C,  astreint  à 
rester  actif  pendant  la  nuit  (et  s’étendant  seulement  pour  la  déter- 
mination du  seuil  du  réflexe  rotulien),  afin  de  déterminer  si  réelle- 
ment le  sommeil  avait  bien  une  influence  spécifique  en  rapport 
avec  la  profondeur  : 

c.  — Jambe  gauche. 


Heures. 

Seuil 

Sujet  éveillé,  actif 

1 h 0 s. 

13° 

— 

4 h 13  s. 

13° 

— 

8 h 43  s. 

14° 

Le  sujet  reste  levé,  éveillé.  . 

11  h 30  s. 

13° 

Le  sujet  se  couche  ^ 6 h 12, 
et  s’endort  bientôt,  mais 

3 t*  30  m. 

18° 

d’un  sommeil  très  léger.  , 
Le  sujet  se  réveille  avant  la 
détermination  du  seuil  dès 

()  Il  30  m. 

180 

le  premier  choc  du  marteau. 
Le  sujet  dort,  mais  peu  pro- 

8^3 m. 

10° 

fondément  

Le  sujet  est  éveillé,  mais  en- 
core couché,  se  levant  aus- 

Ü  ti  30  m. 

20° 

sitôt  après  

10  11  43  m. 

16° 

Le  sujet  est  levé  et  actif.  . . 

J h s. 

15° 

— — 

4 h s. 

160 

On  voit  que  la  diminution  de  l’excitabilité  réflexe,  si  elle  n’a  pas 
été  jusqu’à  l’abolition,  même  dans  le  sommeil  profond,  constitue  un 
fait  indéniable,  et  que  l’absence  de  sommeil  dans  la  même  période 
nocturne,  coïncide  avec  une  persistance  de  l’excitabilité  mormale, 
jusqu’à  ce  qu’au  matin  l’engourdissement  cérébral  corrélatif  de 
l’insomnie  entraîne  des  effets  analogues  à ceux  du  sommeil. 

Le  sommeil  diurne  provoque  une  diminution  d’excitabilité, 
mais  moindre,  comme  sa  profondeur  elle-même  est  moindre. 

Enfin,  au  moment  du  réveil,  le  matin,  il  y a une  excitabilité  exa- 
gérée, de  façon  passagère,  et  qui  doit  être  rapprochée  de  l’exagéra- 
tion au  inoment  de  l’endormissement,  notée  par  Rosenbach. 

Les  réflexes  tendineux  se  comportent  donc  dans  le  sommeil 
comme  les  réflexes  cutanés.  Doit-on  interpréter  ce  fait  comme  la 
preuve  d’une  dépression  propre  de  l’excitabilité  médullaire  ? Ce 
serait  bien  hasardé,  pour  deux  raisons. 

La  première  de  ces  raisons,  c’est  que  la  localisation  médullaire 
du  réflexe  rotulien  chez  l’homme  n’est  pas  absolument  certaine. 
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Van  Gehuciiten  estime  que  le  centre  «le  ce  réflexe  siège  dans  le 
mésencéphale  (p.  951)  et  Guocq  admet  que,  si  le  centre  est  médul- 
laire chez  l’enfant  nouveau-né  comme  chez  le  chien,  il  s’effectue 
ensuite  une  migration,  et  que  chez  Thomme  adulte  son  siège  est 
assez  haut  situé. 

On  se  base,  pour  soutenir  une  localisation  encéphalique,  sur  la 
suppression  du  réflexe  rotulien  dans  les  cas  pathologiques  (coups 
de  couteau,  coups  de  feu,  etc.)  de  section  transversale  de  la  moelle 
dorsale  ou  cervicale  chez  l’homme,  alors  que  la  section  expérimen- 
tale de  la  moelle,  chez  le  chien,  entraîne  une  exagération  de  ce 
réflexe. 

Mais  il  n’est  pas  impossil)le  que  les  inffammations  corrélatives 
des  traumatismes  de  la  moelle  provoquent  des  excitations  inhibi- 
trices assez  intenses  pour  empêcher  le  réflexe. 

Du  côté  du  temps  de  latence,  il  est  bien  difficile  aussi  de  trouver 
un  argument  péremptoire,  étant  donné  l’incertitude  assez  grande 
qui  règne  encore  sur  la  vitesse  réelle  de  l’influx  nerveux  dans  les 
voies  centrales  et  le  temps  juste  nécessaire  pour  l’élaboration  cellu- 
laire de  la  réponse  motrice  à l’excitant  sensoriel  M). 

Mais,  en  admettant  même  chez  l’homme  la  localisation  médullaire 
du  réflexe  rotulien,  qui  est  bien  la  plus  probable,  on  ne  saurait  affir- 
mer encore  que  l’excitabilité  propre  de  la  moelle  soit  diminuée,  car 
il  peut  s’agir,  comme  semblent  l’établir  chez  le  chien  très  jeune  (de 
trois  semaines  à trois  mois)  les  expériences  de  Tarciianoff,  d’une 
influence  inhibitrice  développée  dans  le  sommeil. 

L’hypothèse  d’une  inhibition  peut  d’ailleurs  être  invoquée  même 
pour  expliquer  la  dépression  de  l’excitabilité  corticale,  dans  les 
réflexes  cutanés  par  exemple,  mais  alors  ce  ne  serait  pas  une  aug- 
mentation de  l’influence  inhibitrice  normale  que  l’écorce  exerce  sur 

(1)  On  s’accorde  très  généralement  à fixer  cette  latence  aux  environs  de 
OsecQtO  chez  l'homme  (0,030  pour  Exner,  0,033  pour  Tschiiuev,  0,040  pour  Piéhox  11, 
0,040  à 0,045  pour  Parisot)  contre  0,030  à 0,040  chez  le  chien  (0,045  et  0,060 
après  section  de  la  moelle  pour  Philippson]  et  0,010  chez  la  grenouille.  Chez  le 
chien  comme  chez  l’homme,  l’anesthésie  entraîne  une  diminution  du  temps  de 
latence  au  début  (0,020  chez  1 homme  d’après  Parisot,  0,032  chez  le  chien  pour 
Philippson]  avec  augmentation  dans  l’anesthésie  profonde  avant  l’abolition  du 
réflexe  (0,055  chez  l’homme,  0,07 i chez  le  chien).  Mais  lorsque,  au  lieu  d’appré- 
cier le  gonflement  musculaire  ou  le  déplacement  de  la  jambe,  on  s adresse  au 
courant  d’action  du  muscle  qui  précède  les  phénomènes  mécaniques,  retardés 
par  une  plus  grande  inertie,  on  trouve,  d’après  mesures  récentes  de  Snyder, 
0,003  lorsqu’on  excite  le  muscle  électriquement,  et  0,011  après  le  choc  du 
tendon.  Ce  chiffre  paraît  évidemment  assez  peu  compatible  avec  une  localisa- 
tion encéphalique  du  centre  du  réflexe,  même  en  admettant  le  chiffre  très  élevé 
de  120  mètres  à la  seconde  pour  la  vitesse  de  l’influx  nerveux  (Piper). 
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J .Il- 
ia moelle,  mais  une  intervention  inhibitrice  provenant,  soit  du 
l)ulhe,  soit  (les  ganglions  de  base  du  cerveau. 

Seulement  on  est  ici  en  pleine  hypothèse,  et  nous  en  sommes  à 
établir  des  faits;  contentons-nous  donc  de  signaler  la  dépression  des 
réflexes  cutanés,  qui  paraissent  bien  être  des  réflexes  corticaux, 
ou  du  moins  cérébraux,  et  des  réflexes  tendineux,  de  localisation 
médullaire  chez  le  chien,  médullaire  ou  encéphalique  chez  l’homme. 

E.  — Les  réflexes  oculaires. 

Nous  avons  signalé  que,  dans  le  sommeil,  il  se  produisait  un 
rétrécissement  pupillaire;  néanmoins,  et  tant  que  la  pupille  n’est 
point  punctiforme,  c’est-à-dire  tant  que  le  sommeil  n’a  pas  atteint 
une  trop  grande  profondeur,  les  excitations  lumineuses  provoquent 
le  réflexe  habituel  de  contraction,  comme  je  l’ai  plusieurs  fois 
constaté,  et  le  fait  a été  signalé  par  plusieurs  auteurs  (1)  ; mais,  plus 
le  sommeil  est  profond,  plus  la  pupille  est  préalablement  rétrécie  et 
moins  intense  est  le  réflexe  lumineux, ‘^comme  l’indiquent  Berger  et 
Lœwy,  Plotke,  RosEXBAcri,  etc.,  jusqu’à  disparition  complète  du 
réflexe  dans  le  sommeil  le  plus  profond,  ce  qui  pourrait  s’expliquer 
par  la  limite  du  rétrécissement  atteinte  par  la  pupille. 

En  revanche  les  excitations  sensorielles  autres  que  celles  fournies 
par  la  lumière  entraînent  une  dilatation  qui  devrait  être  d’autant 
plus  manifeste  que  la  contraction  préalable  de  la  pupille  est  plus 
complète.  Or  c’est  exactement  l’inverse  que  l’on  constate;  il  y a 
bien  encore  dilatation  par  excitation  sensorielle  ou  stimulation  cor- 
ticale directe  (Bessau,  Plotke,  Berger  el  Lqewy,  Rosenbacii),  mais 
de  moins  en  moins  marquée  au  fur  et  à mesure  que  le  sommeil  est 
plus  profond;  et, au  maximum  de  profondeur,  elle  peut  faire  (léfaut. 
Elle  apparaît  par  répétition  de  la  stimulation,  mais  alors  celle-ci 
entraîne  un  processus  de  réveil,  et  le  sommeil  devient  plus  léger. 

En  même  temps  que  la  dilatation  pupillaire,  les  excitations  pro- 
voquent fréquemment,  d’après  mes  observations  personnelles,  un 
mouvement  de  convergence  des  yeux,  indice  d’une  reprise  de  la 
synergie  binoculaire  et  signe  précurseur  du  réveil. 

Valentin  1 a noté  (p.  583)  des  mouvements  des  yeux  à l’apparition 
brusque  d’une  flamme.  Lorsqu’on  soulève  les  paupières  à la  lumière, 
j’ai  constaté  qu’il  se  produisait  des  mouvements  de  fuite  des  yeux 
recherchant  l’abri  des  paupières  contre  l’excitalion  lumineuse. 

En  somme  la  persistance,  mais  avec  une  diminution  corrélative 

(1)  Ludwig  conclut  de  ce  fait  et  de  quelques  autres  que  l’excitabilité  nerveuse 
n’est  pas  diminuée  dans  le  sommeil  (p.  451). 
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de  la  profondeur  du  sommeil,  des  réflexes  oculaires,  montre  un 
comportement  de  ceux-ci  identique  à celui  des  réflexes  cufanés 
ou  tendineux. 

— Itcfïeæes  organiques. 

Les  réflexes  organiques  persistent  d’une  façon  générale  dans  le 
sommeil,  mais  ou  manque  de  données  précises  sur  leur  comporte- 
ment quantitatif.  Nous  avons  déjà  signalé  pourtant,  à propos  des 
phénomènes  vasculaires,  le  retard  du  réflexe  vaso-moteur  du  liras 
coustafé  par  Patrizi  1,  et  par  Mosso  5,  atteignant  plus  de  deux  se- 
condes pour  le  premier  auteur  (de  à 5,39  d’après  une  moyeuue 
de  plus  de  ()0  observations),  une  demi-seconde  pour  le  deuxième 
(de  3^ec  3^  5 Qji  30  4 4 3^  revanche,  d’après  les  constatations 

de  Patrizi,  la  réaction  vaso-motrice  du  membre  inférieur  serait 
plutôt  accélérée  ([iie  ralentie  au  lieu  de  4,38  d’après  une 

moyenne  de  33  observations). 

Mais  il  resterait  à se  demander  comment  s’effectuerait  la  varia- 
tion du  réflexe  suivant  la  profondeur  du  sommeil,  non  seulement 
au  point  de  vue  du  temps  de  lafence,  mais  encore  au  point  de  vue  de 
l'intensité  de  la  réaction.  Etant  donné  que  c'est  la  réce])lion  sen- 
sorielle qui  paraît  s’eirectuer  de  plus  eu  plus  difficilement,  ({ue  le 
seuil  d’excitation  réflexe  croît  tout  comme  un  seuil  de  sensation, 
il  est  probable  d’ailleurs  qu'il  en  doit  être  des  réflexes  sympa- 
thiques comme  des  autres. 

On  peut  encore  noter  dans  le  sommeil  une  diminution  et  même 
une  suppression  de  la  toux  réflexe  provoquée  par  des  sensations  de 
chatouillement  dans  la  trachéite,  bien  qu’il  s’agisse  là  d'un  réflexe 
respiratoire  indépendant  des  voies  sympathiques. 

En  revanche,  l'érection  apparaît  assez  facilement  dans  le  sommeil, 
mais  il  est  difficile  défaire  la  part  des  facteurs  centraux  et  des  exci- 
tations périphériques  susceptibles  de  provoquer  le  réflexe  dans  la 
genèse  du  phénomène. 

O.  — L’ excitabilité  nerveuse  directe. 

Dans  les  conditions  artificielles  de  l’expérimentation,  on  peut 
examiner  l’excitabilité  des  centres  et  des  nerfs  en  employant  des 
stimuli  électriques. 

En  expérimentant  sur  de  jeunes  chiens  trépanés,  dormant  sur 
la  table  d’opération,  Takchanoff  a constaté  une  diminution  d excita- 
bilité de  la  zone  motrice  corticale  chez  l’animal  endormi. 

SiLRER  a étudié  l’excitabilité  des  nerfs  périphériques  moteurs 
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dans  le  sommeil  pour  rexcitation  faradique  et  galvanique;  voici  ses 
chiffres  pour  les  quatre  nerfs  étudiés,  en  mesurant  en  milliampères 
le  courant  galvanique  correspondant  au  seuil  de  l’excitation  et  en 
millimètres  — mesure  bien  peu  satisfaisante,  — l’éloignement  des 
bobines  dans  le  chariot  de  Du  Bois-Reymond  da  plus  petite  distance 
correspondant  à une  moindre  excitabilité),  pour  la  stimulation 
faradique. 


AYANT  LE  SÛHMEIL 

PENDANT  LE  SOMMEIL 

APRÈS  LE  SOMMEIL 

NERF 

10  l>  3/4  s. 

1 1 h 3/4  S. 

G G 1/ 

2 m. 

7 h 

in. 

E.  F. 

E.  G 

E.  F. 

E.  G. 

E.  F. 

E.  G. 

E.  F. 

E.  G. 

3lédian  . . . 

143  mm 

2 “a,0 

135  ““ 

2 ma, 5 

132““ 

2 ma,  8 

142  “m 

1 ma,  6 

Radial.  . . . 

123“  “ 

4 “a,  9 

120  mm 

3 “a,  3 

116  mm 

3 “a,  8 

120  mm 

3 “a,  0 

Facial.  . . . 

136  ““ 

3 ma,  4 

130  ““ 

3 ma,0 

113  ““ 

6 “a,0 

134mm 

4 “a,0 

Cubital  . . . 

g 1 

e 1 

05  I 

<M  1 

2 “a,  4 

121  mm 

3 ma,0 

117  mm 

3 ma,  2 

[29  mm 

2 “a,  3 

Le  nerf  facial  serait  le  plus  atteint  dans  le  sommeil  (1),  ensuite  le 
médius,  le  cubital  et  le  radial. 

Enfin  Mosso  5 dit  avoir  constaté,  chez  l’homme  également,  une 
transmission  plus  lente  de  l’influx  nerveux  dans  le  sommeil  : en 
excitant  successivement  le  nerf  médian  assez  haut,  puis  près  du 
pouce,  et  en  notant  la  différence  des  retards  dans  la  contraction  du 
doigt,  il  obtenait  la  vitesse  de  transmission  de  l’excitation  entre  les 
deux  points  ; or  la  différence  se  montrait  plus  grande  dans  le  som- 
meil, ce  qui  indiquait  une  vitesse  moindre.  Ainsi  le  sommeil  entraî- 
nerait des  modilications  dans  les  nerfs  périphériques. 

Cependant,  il  ne  faut  pas  oublier  que,  dans  cette  méthode,  l’exci- 
tabilité du  nerf  est  déterminée  par  la  réaction  du  muscle,  et  dès 
lors  on  peut  se  demander  si  la  variation  d’excitabilité  musculaire 
n’intervient  pas  : un  muscle  à tonicité  moindre  se  montre  en  effet 
moins  excitable;  on  ne  pourrait  attribuer  aux  nerfs  les  variations 
constatées  dans  le  seuil  de  la  contraction  musculaire  que  si  l’on 
s’était  assuré  de  l’ordre  de  grandeur  des  variations  d’excitabilité 
propre  du  muscle  par  une  série  démesures  corrélatives. 

II.  — Sommeil  et  Réflectivité. 

En  somme  la  sensibilité,  dans  la  mesure  où  les  excitations  peu- 

(1)  Dans  l’anesthésie  chloroformique,  il  n’y  aurait  aucune  variation  de  l’exci- 
tahilité  de  ces  nerfs  moteurs. 
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vent  provoquer  des  réflexes,  est  diminuée  dans  le  sommeil,  en  pro- 
portion de  la  profondeur,  et  peut  même  être  complètement  abolie, 
les  réflexes  faisant  défaut. 

Cette  diminution  est  certaine  pour  la  réflectivité  corticale  ; pour 
la  réflectivité  médullaire  elle  n’est  point  absolument  démontrée, 
tout  en  paraissant  très  probable,  et  quel  que  soit  le  mécanisme  .qui 
la  puisse  provoquer.  Enfin  il  n’est  pas  jusqu’au  problème  d’une 
diminution  de  l’excitabilité  directe  des  nerfs  moteurs  qui  ne  puisse 
se  poser. 


III 

LA  RÉACTIVITÉ  ADAPTÉE  ET  l’aCTIVITÉ  SPONTANÉE 

C’est  essentiellement  la  sensibilité,  en  tant  qu’elle  provoque  des 
actes  complexes  adaptés  aux  circonstances,  et  l’activité  spontanée, 
qui  sont  abolies  dans  le  sommeil. 

Cependant  l’abolition  est  limitée  aux  mouvements  nécessités  par 
des  circonstances  relativement  nouvelles,  car  il  existe  un  grand 
nombre  de  mouvement  adaptés  relevant  d’automatismes  acquis,  de 
réflexes  qui  s’éduquent  et  se  perfectionnent.  De  même  qu’il  existe 
une  éducation  du  sphincter  vésical,  qui  ne  se  relâche  plus  pendant 
le  sommeil  pour  des  incitations  sensorielles  même  assez  fortes,  — 
le  réveil  survenant  lorsque  l’intensité  de  ces  sensations  dépasse 
un  certain  seuil  — de  même  il  se  produit  une  éducation  des  mouve- 
ments d’équilibration,  relativement  simples,  nécessaires  pour  évi- 
ter des  chutes  dans  le  sommeil,  chez  les  enfants. 

Une  gêne  provoque  des  changements  déposition,  des  gestes  pour 
écarter  l’excitation  désagréable  : PflügerI  (p.  133)  a noté  que,  chez 
un  enfant  de  trois  ans,  si  l’on  chatouillait  la  narine,  la  main  du 
même  coté  allait  chasser  l’objet,  et,  si  cette  main  était  immobilisée, 
allait  se  substituer  à elle  (1). 

Ce  sont  des  faits  semblables  à ceux  que  Pflüger  a décrits  chez  la 
grenouille  décérébrée  pour  le  « réflexe  acide  »,  avec  cette  différence 
que  la  localisation  de  tels  mouvements  réflexes  s’est  élevée  chez 
l’homme  dans  l’axe  encéphalô-médullaire,  et  que  les  centres  ne 
siègent  plus  au  niveau  des  noyaux  moteurs  de  la  moelle. 

Enfin  il  y a des  cas  où  des  phénomènes  automatiques  nécessitant 
une  équilibration  plus  complexe  se  produisent  encore  dans  le  som- 
meil, comme  la  marche,  chez  les  chevaux,  et  même,  paraît-il,  chez 

(1)  L’adaptation,  la  « Zweckoiassigkeit  »'des  mouvements  dans  le  sommeil 
est  signalée  par  Hermann  (p.  462). 
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les  hommes  : Brown  Séquard  4 signale  que,  durant  la  retraite  de 
Moscou,  on  voyait  des  soldats  de  la  grande  armée  dormir  en  mar- 
chant, et  il  ajoute  que  des  pianistes  ont  pu  continuer  à jouer  un 
morceau  malgré  la  venue  du  sommeil. 

De  tels  actes  ne  sont  en  tout  cas  possibles  que  dans  un  sommeil 
léger,  puisque  tous  les  réflexes  peuvent  disparaître  dans  le  sommeil 
profond. 

Un  cas  de  persistance  d’une  activité  adaptée  complétant  en 
quelque  sorte  l’automatisme  normal  des  mouvements  respiratoires 
a été  fourni  par  Portier  avec  ce  jeune  phoque  du  Spitziierg  qui,  dor- 
mant au  fond  d’une  baignoire,  venait  environ  toutes  les  deux  minutes 
respirer  à la  surface  sans  se  réveiller.  Mais,  ce  qui  fait  bien  défaut, 
c’est  l’adaptation  des  actes  aux  circonstances  nouvelles  qui  repré- 
sente chez  les  vertébrés  l’essentiel  de  la  vie  psychique;  les  excita- 
tions sensorielles  ne  peuvent  provoquer  des  actes  adaptés  à ces  cir- 
constances qu’en  tant  qu’elles  suscitent  au  préalable  le  réveil. 

Enfin  l’activité  spontanée  est  presque  nulle,  cette  activité  qui 
u’est  pas  immédiatement  provoquée  par  des  excitations  extérieures 
et  qui  relève  de  l’influence  de  facteurs  internes  inaccessibles  à l’ob- 
servation directe. 

Néanmoins,  si  cette  activité  spontanée  n’atteint  jamais  un  degré 
élevé  — parce  qu’alors  les  excitations  sensorielles  sont  nécessaires 
pour  la  guider,  — dans  le  sommeil  normal  ( L'),  elle  n’est  pas  aussi 
complètement  absente  que  la  réactivité  adaptée  aux  circonstances 
nouvelles. 

On  constate,  en  effet,  dans  le  sommeil  de  l’homme  et  des  vertébrés 
supérieurs,  des  mouvements,  des  gestes,  des  cris,  et,  chez  l’homme, 
des  paroles  murmurées  et  parfois  meme  prononcées  à haute  voix, 
et  que  l’on  se  croit  en  droit  de  rattacher  à la  persistance  d’une  acti- 
vité cérébrale  sous  forme  de  rêves. 

Les  mouvements  des  yeux  sont  le  plus  fréquemment  observables 
dans  le  sommeil;  je  les  ai  constatés  souvent  et  PolimantiI  a fait  la 
même  remarque.  Ce  sont,  parfois,  des  mouvements  atypiques,  indé- 
pendants (Raehlmann  et  Witkowski  1). 

Berger  et  Lœwy  signalent  une  dilatation  pupillaire  spontanée  se 
produisant  parfois  dans  le  sommeil  et  qu’ils  rattachent  à des  rêves. 

(l)  11  faut  laisser  de  côté  en  effet  cet  état  pathologique  qu’on  appelle  le  som- 
nambulisme et  où  existe  une  assez  large  activité  spontanée  avec  guides  fournis 
par  les  sensations  tactiles  ou  musculaires  et  parfois  visuelles  ; cet  état,  encore  mal 
connu,  et  qui  paraît  proche  des  états  dits  hypnotiques,  peut  continuer  le  som- 
meil normal.  Il  lui  reste  de  communavec celui-ci  de  graves  lacunes  dans  l’adap- 
tation aux  circonstances  nouvelles. 
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Le?  mouvement?  ?pontané?  de  nature  pathologique,  tel?  (|ue  le? 
choree?  SaintoxS).  les  tic?,  qui  di?parai??ent  pre?que  toujour?  dan? 
le  sommeil,  partoi?  même  quand  il?  parai?sent  relever  d'altération? 
organique?,  peuvent  se  continuer  parfois  chez  des  individu?  en- 
dormi? l)  alors  même  qu'il  s'agit  de  perturbations  purement  fonc- 
tionnelle? Crcchet\  et  il  en  est  même  qui  peuvent  n'apparaître 
qu'au  cour?  du  sommeil,  comme  quehiues  auteur?  ^Deueuue.  Segre. 
Variot)  en  ont  fait  la  remarque  (:2\ 

Mosso  25  et  27  a lui-même  signalé -comme  phénomène  normal 
une  contraction  des  tléchisseurs  de  la  main,  ou  des  mouvements  du 
pied  ou  de  la  jambe  associé?  aux  mouvement?  inspiratoires,  et 
qu'on  peut  raïqirocher  du  cas  cité  par  Paul  Bert  1 je  ±9’2),  do  la 
tortue  placée  sur  le  dos.  qui  allonge  à chaque  inspiration  le  cou 
et  le?  patte?  pour  les  rétracter  à l'expiration. 

Pour  CurcHET.  le?  tic?  disparaîtraient  Justement  dans  le  sommeil 
parce  qu'il  se  développerait  alors  de?  rythmie?  » guidées  par  la 
périodicité  respiratoire. 

Mais,  en  dehors  de  cette  activité  rythmique  du  dormeur,  qui  a 
un  caractère  marqué  d'automatisme  et  qui  d'ailleurs  est  loin  d'être 
constante,  il  est  bien  certain  que  l'activité  spontanée  est  extrême- 
ment réduite,  et  que  cette  iliminution.  proche  de  la  suppression 
complète,  est  une  des  caractéristiques  les  plus  apparentes  — en 
même  temi)s  qu'assez  trompeuses  d'ailleurs  — du  sommeil. 

(1)  Meige  et  Feixdel  (p.  457;  considèrent  la  disparition  dans  le  sommeil  comme 
un  des  caractères  distinctifs  des  tics;  cependant  ils  signalent  que  la  disparition 
lu’pniqiie  peut  se  produire  dans  l’athétose  d'après  une  observation  de  Maiuna. 
La  trépidation  clonique  persiste  en  général  dans  le  sommeil  iEttohe  Levi), 
pourtant  Patella  a cité  un  cas  de  clonus  disparaissant  dans  le  sommeil  chez  un 
sujet  qui,  à Pautopsie,  se  montra  porteur  de  nombreux  foyers  de  dégénéralion 
dans  la  zone  rolandique  de  l'écorce. 

[2)  Segue  a signalé  trois  cas  de  mouvements  rythmiques  dans  le  sommeil 
diurne  ou  nocturne,  chez  des  enfants.  ZArPEirr  a montré  que  les  mouvements  de 
la  tète  n'étaient  point  rares  chez  les  enfants  endormis  {jactaiio  capitis  noc- 
liirna\ 
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Voici,  en  somme,  quels  sont  les  phénomènes  qui  accompagnent 
l’état  hypnique,  particulièrement  notables  chez  l’homme  couché, 
dans  le  sommeil  nocturne  : 

Les  battements  cardiaques  diminuent  de  fréquence,  et  la  plus 
grande  lenteur  de  décontraction  entraîne  un  effacement  du  dicro- 
tisme  du  pouls,  l’onde  pulsatile  induite  par  le  choc  du  cœur  étant 
ralentie; 

Il  se  produit,  surtout  dans  la  région  céphalique,  une  vaso-dila- 
tation périphérique  qui  entraîne  une  série  de  phénomènes  acces- 
soires : turgescence  de  la  face,  gonflement  des  paupières*  tendance 
à l’œdème,  diminution  apparente  du  nombre  des  globules  sanguins, 
augmentation  relative  de  la  sécrétion  sudorale  et  de  la  température 
cutanée. 

La  vaso-dilatation  cérébrale  est  inconstante  et  le  sang  aflluant  à 
la  périphésie  se  retire  en  partie  des  organes  abdomijiaux  sans 
vaso-constriction  active. 

Le  vaso-dilatation  et  la  diminution  d’activité  cardiaque  entraî- 
nent une  baisse  de  la  pression  artérielle. 

Les  mouvements  respiratoires  diminuent  de  fréquence,  et  il  appa- 
raît une  tendance  à la  pause  dans  l’expiration,  la  phase  inspiratoire 
du  mouvement  étant  plus  ralentie  que  par  la  phase  expiratoire;  les 
mouvements  du  diaphragme  diminuent  d’amplitude,  et  la  respi- 
ration devient  parfois  plus  thoracique  qu’abdominale. 

L’acide  carbonique  éliminé  diminue  nettement,  et  la  diminution 
est  moindre  de  l’oxygène  absorbé,  en  sorte  qu’il  y a abaissement 
de  la  valeur  du  quotient  respiratoire. 

Les  sécrétions  et  mouvements  de  l’appareil  digestif  ne  sont  pas 
profondément  modifiés  par  le  sommeil,  mais  la  sécrétion  urinaire, 
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piobablement  à cause  du  ralentissement  circulatoire  et  de  la  baisse 
de  tension  artérielle,  est  quantitativement  diminuée  ; l’excrétion  de 
1 eau,  du  chlorure  de  sodium  et  en  général  aussi  de  l’urée  est  infé- 
rieure cà  celle  de  la  veille  diurne;  le  sommeil  entraîne  une  moindre 
production  de  créatinine  et  d’acide  urique. 

Comme  le  faisait  prévoir  la  moindre  exhalation  d’acide  carbo- 
nique, la  production  de  chaleur  est  diminuée,  et  il  se  produit  une 
baisse  de  la  température  centrale  du  corps  — y compris  la  tempéra- 
ture cérébrale  — baisse  n’apparaissant  pas  nécessairement  pour  la 
température  périphérique,  qui  peut  même  s’élever,  en  particulier 
dans  la  région  céphalique. 

Dans  tous  ces  phénomènes,  dont  un  grand  nombre  dépendent  de 
quelques-uns,  qui  sont  d’ordre  plus  fondamental  (variations  de  l’ac- 
tivité cardiaque  et  du  calibre  vasculaire  en  particulier),  il  en  est  qui 
ne  paraissent  pas  essentiellement  liés  au  sommeil,  parce  qu’aux 
mêmes  heures,  dans  les  mêmes  conditions  d’observation,  ils  se  lais- 
sent constater  en  l’absence  même  de  l’état  hypnique. 

Mais  il  y a en  pareille  matière  deux  causes  d’erreur  inverses  à éviter. 

Tout  d’abord,  il  est  bien  certain  qu’on  met  abusivement  sur  le 
compte  du  sommeil  ce  qui  relève  surtout  de  la  diminution,  que 
comporte  le  repos  nocturne,  des  excitations  sensorielles  et  de  l’acti- 
vité mentale  et  musculaire,  et  ce  qui  relève  aussi  de  la  position 
horizontale  (diminution  de  l’activité  cardiaque,  de  l’activité  méca- 
nique et  chimique  de  la  respiration,  de  la  production  de  chaleur  et 
tous  phénomènes  connexes). 

En  revanche,  des  phénomènes  peuvent  relever  habituellement 
du  sommeil,  mais  acquérir  une  périodicité  rythmique  persistante, 
en  sorte  qu’en  l’absence  de  sommeil,  aux  mêmes  heures,  ils  con- 
tinuent quelque  temps  à se  produire  avant  que  rinlluence  nouvel- 
lement située  puisse  amortir  cette  persistance  et  induire  une  pério- 
dicité nouvelle. 

Le  sommeil  paraît  ainsi  accentuer  Tinlluence  de  la  position  et  du 
repos  nocturne  en  abaissant  encore  l’activité  cardiaque  et  respira- 
toire, la  thermogénèse,  etc.,  mais  ces  phénomènes  continuent  à pré- 
senter les  variations  dues  au  repos  et  au 'sommeil  malgré  le  déve- 
loppement d’une  activité  nocturne,  pendant  un  temps  qui  peut 
atteindre  (d’après  les  recherches  sur  le  rythme  nycthéméral  de  la 
température)  quelques  semaines.  Et,  en  revanche,  dans  le  sommeil 
diurne  accidentel,  on  n’observe  pas  les  effets  habituels  du  som- 
meil nocturne  (1). 

(1)  VaschideS  (1906)  a déclaré  que  le  sommeil  diurne  perturbait  toutes  les 
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Plus  immédiatement  liés  au  sommeil  paraissent  être  les  phéno- 
mènes vasculaires  et  surtout  respiratoires;  mais  aussi,  parce  qu’ils 
sont  plus  influençables  ])ar  les  influences  du  moment,  plus  varia- 
bles se  montrent-ils. 

Entîii  tout  à fait  caractéristiques  du  sommeil  sont  les  variations 
des  phénomènes  sensori-moteurs. 

Tout  d’abord  on  constate  un  abaissement  très  général,  mais 
électif  pourtant,  du  tonus  musculaire,  dont  relève,  semble-t-il,  la 
diminution  d’excrétion  de  créatinine  musculaire,  et  l’influence  spéci- 
fique du  sommeil  sur  les  échanges  respiratoires  et  la  thermogénèse  ; 
les  muscles  entrent  pour  la  ])lupart  en  relâchement  plus  ou  moins 
accentué  — avec  ceiiendant  fermeture  active  des  paupières  par  con- 
traction de  l’orbiculaire,  déplacement  des  yeux  et  contraction  du 
sphincter  irien,  — et  l’activité  spontanée  de  l’organisme  fait  à peu 
près  complètement  défaut.  L’équilibration  est  très  tôt  abolie.  * 

D’autre  part,  l’excitabilité  réflexe,  la  sensibilité,  révélées  par  des 
mouvements  des  yeux  diminuent  proportionnellement  à la  pro- 
fondeur du  sommeil,  et  peuvent  même  disparaître  complètement, 
mis  à part  les  réflexes  organiques. 

Enfin  et  surtout  — c’est  là  le  signe  le  plus  précoce  du  som- 
meil, et  le  plus  absolu  — la  capacité  d’élaboration  de  réactions 
aptiropriées  à un  complexus  donné  de  circonstances  fait  défaut  (1). 
Les  excitations  ne  sont  plus  susceptibles  de  provoquer,  d’inciter 
cette  réaction  élaborée,  tant  qu’elles  n’atteignent  pas  une  inten- 
sité très  supérieure  au  seuil  normal  de  leur  action.  Et  cette 
élévafion  du  seuil  d’influence  des  excitations,  qui  varie  au  cours 
du  sommeil,  est  le  témoin  de  l’intensité,  de  la  profondeur  de  cet 
état  : quand  le  seuil  est  atteint,  et  ce  seuil  est  supérieur  à celui 
de  l’excitabilité  réflexe  d’une  valeur  qui  paraît  en  somme  peu 
variable,  d’après  les  recherches  comparatives  pour  la  détermina- 
tion de  la  profondeur  du  sommeil,  la  réaction  élaborée  réappa- 
raît, parce  que  le  réveîl  s’est  produit.  Absence  de  réaction  élabo- 

fonctions  et  que  la  profondeur  restait  toujours  inférieure  à celle  du  sommeil 
nocturne.  Il  n’a  fait,  à cet  égard,  que  reproduire,  avec  moins  de  précision,  les 
considérations  anciennes  de  Spiung  (1868)  : « Le  sommeil  de  la  nuit,  dit  cet 
auteur  belge,  est  plus  réparateur  et  plus  profond  que  celui  du  jour.  Gela  pro- 
vient de  ce  que  le  premier  coïncide  avec  le  ralentissement  du  pouls  et  de  la  res- 
piration, tandis  que  le  second  est  troublé  ou  incomplet  par  la  reprise  des  actes 
de  la  vie  du  sang,  qui  atteignent  leur  plus  grande  énergie  quelques  heures  après 
le  réveil.  » 

(1)  Cette  dépression  d’une  activité  cérébrale  complexe  peut-elle  être  rattachée 
à la  diminution  dans  le  sommeil  de  l’excrétion  d’acide  urique  provenant  d’une 
désintégration  des  nucléoprotéides  ? 
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rée  et  sommeil  constituent,  chez  les  vertébrés  supérieurs,  deux 
termes  presque  synonymes;  plus  exactement,  le  sommeil  répond  à 
une  élévation  considérable  des  seuils  d’incitation  sensorielle  des 
réactions  élaborées,  la  réactivité  réflexe  pouvant  encore  persister, 
grâce  à ce  fait  qu’elle  correspond  à des  seuils  plus  bas,  mais  dimi- 
nuant malgré  tout,  à la  suite  de  la  diminution  générale  et  progres- 
sive de  l’excitabilité,  qui  marque  la  profondeur  croissante  de  l’état 
de  sommeil. 

La  capacité  de  réveil  demeure  une  des  caractéristiques  du  som- 
meil normal  : elle  signifie  qu’il  n’y  a pas  abolition  complète  de  cer- 
taines fonctions  sensori-motrices,  mais  inertie  plus  grande  dans  l’in- 
citation au  fonctionnement.  Nous  aurons  à rappeler  ce  point  dans 
la  comparaison  du  sommeil  normal  avec  les  états  analogues. 

Quant  au  mécanisme  qui  entraîne  cette  inertie  plus  grande  de  la 
réactivité  réflexe  et  surtout  élaborée,  avec  diminution  du  tonus 
musculaire,  — souvent  considéré  lui-même  comme  un  réflexe,  — 
et  de  l’activité  spontanée  relevant  de  facteurs  internes,  c’est  une 
question  qui  ne  pourra  être  examinée  que  du  point  de  vue  des 
théories  explicatives,  rien  que  de  hautement  hypothétique  ne  pou- 
vant encore  être  m^is  en  avant  dans  ce  domaine. 


DEUXIÈME  PARTIE 

LE  SOIÏliïlEIL  ET  LES  ETATS  ANALOGUES 


INTRODUCTION 


Après  avoir  examiné  les  concomitants  physiologiques  du  sommeil 
normal,  quotidien,  et  avant  de  poser  le  problème  expérimental  des 
facteurs  de  cet  état,  il  est  utile  d’examiner  rapidement  les  états  voi- 
sins, les  ((  états  de  sommeil  »,  qui  sont  en  effet  parfois  identifiés  — 
du  moins  pour  certains  d’entre  eux  — avec  le  sommeil  normal,  à 
ce  point  que  l’on  a cru  souvent  pouvoir  passer  des  uns  à l’autre. 

Nous  verrons  à cet  égard  ce  que  l’on  sait  — et  ce  que  l’on  ne  sait 
point  — sur  les  facteurs  et  les  mécanismes  de  ces  états  divers  et 
complexes,  dont  la  parenté  est  plus  ou  moins  nette,  et  nous  aurons 
à rappeler  plus  tard  certaines  données,  dans  la  mesure  où  elles  ont 
servi  à édifier,  par  des  généralisations  éminemment  discutables, 
des  théories  du  sommeil.  En  particulier,  un  grand  nombre  d’au- 
teurs, qui  ont  voulu  expliquer  le  sommeil  par  une  congestion  céré- 
brale, ont  invoqué  le  coma  congestif  en  faveur  de  leurthèse.  William 
Smith  cita  même  le  coma  engendré  par  le  froid  ou  par  l’action 
toxique  de  l’acide  carbonique  en  faveur  de  sa  théorie  congestive, 
parce  que  ces  facteurs  agiraient,  selon  lui,  entant  qu’ils  suscite- 
raient une  congestion  veineuse.  Atkinson,  qui  a la  même  conception 
du  mécanisme  hypnique  et  s’appuie  aussi  sur  certains  états  coma- 
teux, affirme  l’identité  fondamentale  du  coma  et  du  sommeil  na- 
turel, rappelant  que,  suivant  les  doses,  l’opium  produit  le  sommeil, 
on  engendre  un  état  comateux. 

Nous  allons  examiner  successivement  la  série  des  états  qu’on 
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peut  plus  particulièrement  qualifier  de  «comateux»,  tout  en  re- 
marquant que  la  somnolence  en  constitue  une  première  forme,  puis 
les  narcolepsies  et  somnolences  accidentelles,  ensuite  les  sommeils 
provoqués,  et  enfin  le  sommeil  hibernal,  considéré  comme  le  plus 
proche  parent  du  sommeil  quotidien. 


CHAPITRE  PREMIER 


LES  ÉTATS  COMATEUX 


I 

LA  NOTION  DE  CO.MA 


On  s’étonnera  peut-être  que  nous  envisagions  le  coma  comme  un 
« état  (le  sommeil  »,  ce  qui  entraîne  à considérer  comme  un  dormeur 
un  individu  frappé  d’apoplexie,  celle-ci  étant  un  coma  d’origine  sou- 
daine. Mais  le  rapprochement  est  néanmoins  justilié.  Certains  au- 
teurs, comme  nous  l’avons  noté,  n’ont  jias  hésité  à assimiler  entière- 
ment le  sommeil  au  coma,  comme  Atkinson,  et  Marshall  Hall  3 entre 
bien  d’autres.  Et  ce  terme  n’est  autre  qu’un  mot  grec  (Kw[jt,a),  passé 
tel  quel  dans  la  langue  scientilîque  et  même  dans  le  langage  popu- 
laire ; or  ce  mot  signiliait  un  sommeil  profond,  ce  sommeil  dont  on 
pouvait  dire  qu’il  était  frère  de  la  mort,  car  le  plus  bel  exemple  en 
était  donné  par  les  individus  dont  nous  disons  justement  qu’ils  sont 
((  ivres  morts  » (1),  et  qui,  de  fait,  sous  l’influence  d’une  intoxication 
alcoolique  assez  grave,  peuvent  passer  d’un  état  voisin  du  sommeil 
normal,  à cette  sorte  de  sommeil  particulièrement  profond  qu’on 
appelle  le  coma,  et  même  au  sommeil  délinitif,  dont  on  ne  se  ré- 
veille plus.  Pratiquement,  le  coma  est  un  état  de  torpeur  intellec- 
tuelle profonde,  avec  absence  de  réactions  complexes  adaptées,  et 
même  de  réactions  réflexes,  aux  excitations  extérieures,  et  réso- 
lution musculaire  plus  ou  moins  accentuée.  Mais  on  ne  peut  pas 
définir  un  état  de  coma  d’une  façon  complète,  parce  que  les  divers 

(1)  Le  terme  de  coma,  qui  s’associe  pour  nous  à la  vision  attristante  de  l’a- 
gonie, était  une  expression  de  fête,  pour  désigner  l’état  où  se  laissaient  aller, 
après  l’orgie  dionysiaque  (Kw[j.o;),  ou  tout  autre  banquet,  les  joyeux  drilles 
trop  amoureux  de  bon  vin,  disciples  de  Cornus,  dieu  delà  gaîté. 
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concomitants  physiologiques  sont  susceptibles  de  varier  suivant 
l’origine  de  l’état  comateux  ; on  doit  donc  examiner  séparément 
les  divers  comas. 


II 

ANÉMIES  ET  ASPHYXIES 


Lorsqu’une  saignée  rapide  prive  les  centres  nerveux  d’un  animal 
d’un  apport  suffisant  du  liquide  intérieur,  il  se  produit  un  état  ca- 
ractérisé par  la  perte  du  tonus  musculaire  et  des  réactions  adaptées 
aux  excitants  extérieurs  ; le  même  état  comateux  peut  être  plus 
facilement  et  plus  rapidement  obtenu  par  la  ligature  ou  la  com- 
pression momentanée  des  artères  irriguant  le  cerveau  ; cbezl’liomme 
comme  chez  le  cheval,  il  suffit  de  comprimer  les  carotides  ; chez 
d’autres  animaux,  comme  le  chat,  le  lapin,  le  chien  surtout,  il  faut 
en  outre  interrompre  la  circulation  dans  les  artères  vertébrales,  et 
même  alors,  chez  ce  dernier,  des  artères  collatérales  peuvent  par- 
fois assurer  encore  une  irrigation  notable,  comme  l’ont  signalé 
Yulpian  et,  plus  récemment,  L.  Hill4  (1). 

Les  effets  de  cette  compression  consistent  en  une  perte  subite  des 
fonctions  sensorimotrices,  à laquelle  s’ajoutent  souvent  des  phéno- 
mènes convulsifs.  La  mort  survient  après  un  temps  variable,  quand 
la  suppression  de  l’irrigation  cérébrale  est  suffisamment  complète  ; 
les  convulsions,  dans  les  grandes  hémorragies  sont  considérées 
comme  un  symptôme  agonique. 

F.  Fazio  a,  chez  des  chiens,  provoqué  un  état  durable  de  torpeur, 
d’assoupissement,  en  ligaturant  les  deux  carotides  et  les  veines  ju- 
gulaires, et  en  ménageant  la  compression  des  artères  vertébrales, 
en  sorte  que  le  sang  ne  pouvait  affluer  qu’en  petite  quantité,  et  que 
l’obstacle  à son  retour  dans  la  circulation  générale  dû  à l’obstruction 
des  jugulaires  en  ralentissait  considérablement  le  cours  ; cet  auteur  - 
voyait  là  une  preuve  en  faveur  de  la  production  du  sommeil  normal 
par  anémie  du  cerveau. 

De  même  Fleming  assimile  au  sommeil  la  perte  de  connaissance 
due  à une  anémie  brusque,  et  dont  il  a observé  les  effets  sur  lui- 
même  : par  compression  des  carotides,  poursuivie,  au  maximum, 
un  peu  plus  d’une  demi-minute,  il  nota  qu’après  un  bourdonne- 
ment d’oreilles  intense  il  perdait  connaissance  ; mais,  au  retour  de 

(1)  L.  Hill,  par  ligature  des  carotides  et  des  vertébrales,  a signalé  chez  le 
chien  des  troubles  transitoires  très  variables,  d’excitation  ou  de  dépression  et 
de  somnolence. 
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la  conscience,  il  se  souvenait  de  véritables  rêves  au  cours  desquels 
les  minutes  pouvaient  paraitre  équivalentes  à des  heures  l . 

À quoi  peut  être  due  cette  disparition  rapide  des  fonctions  sen- 
sori-motrices  de  cerveau  2 pendant  un  si  court  arrêt  de  la  circula- 
tion sanguine  au  travers  de  cet  organe  ? On  invoque  généralement 
1 asphyxie  cellulaire  : les  besoins  d'oxygène  nécessité  par  le  fonc- 
tionnement des  cellules  cérébrales  seraient  intenses  et  continus  ; 
un  arrêt,  même  bref,  interrompant  les  oxydations,  interromprait  par 
là  même  ce  fonctionnement.  On  a pu  penser  aussi  que  les  phéno- 
mènes de  désassimilation  inhérents  à l'accomplissement  des  pro- 
cessus cérébraux  engendraient  constamment  des  éléments  extrê- 
mement toxiques  pour  la  cellule  et  qui  dès  lors  de\Taient  être  en- 
traînés par  le  courant  sanguin  ; mais  comme  les  faits  semblent  bien 
indiquer  un  r(Me  capital  de  l’oxygène,  cette  conception  se  modifie 
en  ce  que  les  oxydations  exigées  pour  le  maintien  des  fonctions 
serviraient  à transformer  les  substances  toxiques  de  désassimila- 
tion, et  à neutraliser  ainsi  leur  action. 

Wintersteix  3,  en  étudiant  les  fonctions  de  la  moelle  en  survie, 
attribue  la  source  d’énergie,  constatée  en  l'absence  d’oxygène  hyper- 
excitabilité passagère.)  à des  phénomènes  de  désassimilation,  dont 
les  produits  toxiques  inhibent  aussitôt  le  fonctionnement  ; alors 
un  retour  de  l’oxygène,  en  permettant  l’oxydation  de  ces  produits 
toxiques  — ce  qui  constitue  une  nouvelle  source  d'énergie  — assure 
la  reprise  des  fonctions.  Et.  de  fait,  il  est  aujourd’hui  bien  établi 
que,  pour  le  muscle,  la  démolition  des  albuminoïdes  en  l'absence 
d’oxygène  fournit,  dans  un  travail  prolongé,  l’énergie  nécessaire  à 
la  contraction,  comme  nous  le  verrons  à propos  des  phénomènes  de 
fatigue.  Il  doit  en  être  de  même  pour  le  cerveau. 

Quoi  qu'il  en  soit  du  mécanisme  exact  3 et  des  hypothèses  pos- 
sibles. sur  lesquelles  nous  aurons  à revenir  plusieurs  fois,  il  est 

(I)  Aristote  avait  signalé  qu’on  produisait  l’anesthésie  par  compression  des 
jugulaires;  mais  il  devait  s’agir  de  la  compression  des  carotides. 

(•2)  Cette  disparition  est  objectivement  démontrable  par  l’inexcitabilité  précoce 
des  centres  moteurs  de  l'écorce,  survenant  30  secondes  après  l’arrêt  de  la  cir- 
culation cérébrale  d'après  A.  BrocaI  et  Ch.  Richet. 

(3^  On  a constaté  que  la  perte  des  fonctions  cérébrales  se  produisait  d’autant 
moins  vite  que  la  température  de  l’organisme  était  plus  basse.  Ch.  Richet  (6615) 
a constaté  la  présence  du  réflexe  palpébral  chez  un  singe  décapité  dont  la  tem- 
pérature était  abaissée  par  une  cause  pathologique  inconnue  à 21  degrés  3 pen- 
dant près  de  deux  minutes.  Mais  ce  fait  est  aussi  bien  compatible  avec  le  ra- 
lentissement des  oxydations,  — d'où  un  épuisement  moins  rapide  de  l’oxygène 
disponible  — qu’avec  une  moindre  production,  par  suite  d’un  moindre  fonctionne- 
ment, des  produits  toxiques  de  désassimilation  à oxyder. 
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certain  que  l’oxygène  est  particulièrement  nécessaire  pour  le  main- 
tien des  fonctions  corticales,  qui  deviennent  difficiles,  d’après  les 
expériences  de  Speck4,  quand  la  tension  d’oxygène  dans  l’atmos- 
phère diminue  au  point  de  réduire  sensiblement  la  richesse  du  sang 
en  O (à  une  tension  de  7 pour  100  au  lieu  de  21,  soit  une  réduc- 
tion d’un  tiers). 

Pour  une  inhalation  continue  d’air  avec  une  teneur  d’oxygène 
réduite  seulement  de  moitié.  Von  Schrôtter  a noté  qu’il  se  produi- 
sait déjà  un  sentiment  de  fatigue,  puis  un  état  de  somnolence,  et 
même  la  perte  complète  de  connaissance,  c’est-à-dire  un  véritable 
coma  asphyxique. 

Bien  que  la  mort  puisse  ne  survenir  chez  les  mammifères  que 
pour  une  teneur  d’oxygène  très  basse  (moins  de  2 pour  100  chez 
les  rongeurs)  — du  moins  dans  un  laps  de  temps  assez  court  — on 
peut  noter  déjà  des  malaises  par  la  respiration  prolongée  d’un  air 
où  l’oxygène  est  réduit  à 15  pour  100  (en  dehors  de  l’action  des 
produits  toxiques  d’excrétion  cutanée  et  pulmonaire  des  milieux 
confinés);  l'asphyxie  paraît  fatale,  d’après  Gu.  Richet  6 bis  au-dessous 
de  10  ou  12  pour  100  chez  les  animaux  à sang  chaud,  et  elle  sur- 
viendrait rapidement  au  dessous  de  5 pour  100  ; chez  les  lapins, 
d’après  Claude  Bernard  2,  la  proportion  d’oxygène  doit  s’abaisser  à 
3-5  pour  100  pour  que  la  mort  se  produise  (1). 

Entre  7 et  9 pour  100,  la  respiration  est  déjà  profonde  et  dys- 
pnéique, le  cœur  est  ralenti,  il  y a de  l’hypothermie,  (baisse  de 
1 degré  à 10  degrés),  et  il  se  produit  un  état  semi-comateux^  d’a- 
près les  observations  d’ALBiTSKi,  qui  a fait  respirer  longtemps  des 
chiens  dans  des  enceintes  où  l’oxygène  était  mêlé  à de  l’hydrogène, 
et  où  l’acide  carbonique  était  éliminé  au  fur  et  à mesure  de  sa  pro- 
duction. 

On  a là  une  série  de  phénomènes  que  nous  allons  retrouver  au 
cours  de  l’asphyxie  aiguë,  dont  l’évolution  comprend  trois  périodes 
principales. 

La  première  période  est  caractérisée  par  de  l’agitation,  de  l’an- 
goisse (observée  chez  l’homme),  une  respiration  dyspnéique  dont  on 
constate  tantôt  l’accélération,  lorsqu’elle  était  lentn  auparavant, 
tantôt  le  ralentissement,  avec  parfois  de  véritables  convulsions  expi- 
ratoires ; une  accélération  et  un  renforcement  notables  des  battements 
cardiaques,  une  certaine  constriction  pupillaire  ; cela  dure  environ 

(1)  Les  troubles  dans  l’intensité  du  chimisme  respiratoire  n’apparaissent,  d’a- 
près les  déterminations  de  LAULANiÉ,que  lorsque  l’oxygène  n’a  plus  qu’une  tension 
inférieure  à 11-13  pour  100  d’atmosphère  (ce  qui,  à la  pression  normale,  corres- 
pond à une  teneur  identique  dans  l’air  inspiré). 
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une  minute  a peine,  et  il  y a perte  brusque  de  connaissance. 

Alors  le  tableau  change;  la  pupille  se  dilate  largement  (1),  les 
sphincters  se  relâchent,  et  une  excitation  des  muscles  à fibres 
lisses  provoque  des  phénomènes  d’évacuation,  cependant  qu’il  se 
produit  parfois  des  mouvements  convulsifs  plus  ou  moins  généra- 
lisés. De  la  salivation  et  de  la  sudation  accompagnent  une  vaso- 
dilatation cutanée  intense,  mise  en  évidence  par  Dastre  6 et  Morat, 
et  compensée  par  une  vaso-constriction  viscérale,  cependant  qu’il 
y a hyperémie  cérébrale;  la  pression  est  élevée  (Tiiiry);  l’excitation 
du  sang  asphyxique  entraîne  un  hyperfonctionnement  glycogénique 
du  foie  qui  se  traduit  par  l’augmentation  du  sucre  circulant,  par 
la  glycémie,  qu’a  découverte  Dastre  1 ; enfin,  il  y a ralentissement 
du  pouls  (i)  par  excitation  sans  doute  des  pneumogastriques 
modérateurs  du  cœur  fÎRAUBE). 

Dans  une  troisième  période,  qui  survient  au  début  delà  troisième 
minute  environ  (3),  il  se  produit  un  épuisement  progressif  consécutif 
à l’excitation  passagère  (i)  : au  lieu  de  convulsions  ou  d’hyperexcita- 
hilité  réflexe,  on  note  l’immobilité  et  la  résolution  musculaire;  les 
réflexes  sont  abolis  ; les  respirations  sont  rares,  espacées,  faibles  ; 
la  salivation  et  la  sudation  cessent;  il  se  produit  une  vaso-dilatation 
intestinale  compensée  par  la  vaso-constriction  cutanée  (S.  Frédericq) 
et  baisse  de  pression  avec  stase  veineuse,  la  pupille  est  contractée 
ou  dilatée.  11  n’y  a pas  en  général  d’hypothermie  notable.  Enliu  il  se 
produit  une  accélération  cardiaque  qui  entraîne  la  mort  par  arrêt 
brusque  du  cœur,  cette  accélération  étant  due  à répuisement  de 
l’appareil  modérateur  longtemps  excité,  comme  l’ont  montré  Dastre 
et  Morat;  et  l’on  considère  parfois  cette  accélération  comme  suffi- 
sante pour  caractériser  une  quatrième  période  terminale  dans  l’évo- 
lution de  l’asphyxie  aiguë. 

Dans  l’asphyxie  lente,  à la  durée  de  l’évolution  près,  les  mêmes 
phénomènes  se  manifestent. 

A quoi  est  due  rinlluence  excitante  si  générale  du  sang 
asphyxique?  N’y  a-t-il  pas  des  substances  toxiques  qui  ne  sont  plus 

(1)  Cette  dilatation  caractérise  le  coma  consécutif  à l’arrêt  circulatoire  (Kuss- 
MAUL  et  ïenner)  confirmant  le  mécanisme  asphyxique  de  cet  arrêt. 

(2)  Ce  ralentissement  serait  constant,  d'après  Brouahdel  et  Loye,  dans 
l’asphyxie  par  suhmersion,  l’accélération  terminale  elle-même  ne  pouvant  faire 
atteindre  la  vitesse  normale. 

(3)  Chez  le  lapin,  S.  Frédericq  a noté  que  la  mort  survenait  en  quatre  ou 
cinq  minutes,  après  une  période  de  trente-cinq  secondes  de  dyspnée,  et  une 
période  égale  de  convulsions. 

(4)  Cette  excitation  se  traduit  aussi,  d’après  les  recherches  de  Camus  et  Gley, 
par  des  contractions  des  vaisseaux  lympathiques. 
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oxydées?  Sthoganoff  a remarqué  que  le  sang  asphyxique  en  pré- 
sence d’oxygène  en  empruntait  une  quantité  supérieure  à celle 
qu’on  lui  pouvait  faire  rendre  à la  pompe  à mercure,  ce  qui  implique 
une  fixation  sur  des  substances  réductrices;  et,  d’autre  part,  la 
toxicité  du  sérum  serait  augmentée  par  fasphyxie,  d’après 
S.  Ottoiæxghi,  provoquant  un  état  de  stupeur  avec  insensibilité, 
parésie  motrice,  disparition  du  réflexe  iridien  comme  dans  la  troi- 
sième période  de  l’asphyxie. 

Ch.  Kiciiet  6 èis  remarque  aussi  que  les  effets  de  fasphyxie  incom- 
plète se  prolongent  près  d’une  heure  après  le  retour  d’un  air  normal. 
En  revanche,  Tiiœlli,  qui  a envoyé,  par  circulation  croisée,  à un 
chien  normal,  du  sang  d’un  autre  chien  en  pleine  asphyxie,  n’a  cons- 
taté aucun  phénomène  autre  qu’une  légère  hypothermie,  constante 
dans  toutes  les  expériences  de  circulation  croisée  (Roger  3).  Aussi 
ne  peut-on  guère  considérer  comme  absolument  suffisante  l’explica- 
tion des  troubles  par  une  influence  des  substances  toxiques  de  la 
circulation  générale. 

On  a encore  incriminé  l’acide  carbonique,  dont  l’accumulation 
serait  inévitable  dans  l’asphyxie.  Brown  Séouard  2,  en  particulier, 
attribuait  à GO  ^ une  action  excito-motrice  ; et,  comme  on  constata 
qu’il  n’y  avait  pas  de  convulsions  agoniques  dans  faction  de  CO  ^ à 
haute  tension,  sauf  lorsqu’on  faisait  respirer  de  l’air  pur,  apportant 
de  l’oxygène  (1),  d’après  les  recherches  de  Paul  Bert  1,  il  chercha  à 
expliquer  le  fait  en  déclarant  que  faction  inhibitrice  de  l’acide  car- 
bonique représentait  un  degré  plus  élevé  de  faction  excitatrice,  et 
que  l’apport  d’air  aux  animaux,  en  diminuant  la  tension  de  CO^ 
et  son  action,  permettait  à l’influence  convulsivante  de  se  mani- 
fester. 

Mais,  pour  que  l’acide  carbonique  puisse  agir  dans  fasphyxie 
banale,  il  faudrait  qu’il  fût  en  quantité  notable,  car  on  peut  faire 
vivre  des  chiens  impunément  et  indéliniment  dans  une  atmosphère 
contenant  25  pour  100  de  GO-  d’après  N.  Gréhant  2,  et  l’on  est  loin 
d’une  telle  teneur  quand  fasphyxie  se  produit.  Paul  Bert  1 a bien 
montré  que,  seule,  l’absence  d’oxygène  pouvait  être  mise  en  cause, 
car,  en  éliminant  CO  - au  fur  et  à mesure,  ou  en  diminuant  la  tension 
atmosphérique,  ce  qui  facilite  l’élimination  de  l’acide  carbonique 
du  sang,  on  obtient  la  même  série  de  phénomènes  asphyxiques.  Et 
l’on  constate  que,  dans  le  sang  asphyxique,  recueilli  à la  mort,  si 
la  quantité  d’oxygène  est  inférieure  à 1 pour  100  (0,9  en  moyenne, 

(1)  Dans  les  intoxications  par  l’acide  carbonique  chez  l’homme,  on  a noté  les 
convulsions,  mais  c’est  que  les  observations  ne  peuvent  être  faites  que  lorsqu’il 
y ajustement  action  de  l’air  pur. 
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d’après  M déterminations  empruntées  par  STROGANOFFà  cinq  auteurs) 
et  souvent  même  est  nulle,  la  quantité  d’acide  carbonique,  loin  de  se 
montrer  en  excès,  est,  dans  le  sang  artériel  (Paul  Bert),  diminuée 
de  moitié  environ  par  rapport  à la  normale,  ce  qui  s’explique  aisé- 
ment par  la  diminution  des  oxydations,  faute  d’une  quantité  sufli- 
sante  d’oxygène. 

Mais,  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme  de  cette  action  de  Fab- 
sence  d’oxygène,  on  retrouve  le  même  problème  : ou  incapacité 
fonctionnelle  faute  d’oxydation,  ou  intoxication  par  les  produits  cel- 
lulaires de  désassimilation  non  oxydés,  et  agissant  sur  place.  Le 
fait  qu’il  y a une  phase  d’excitation  générale  précédant  l’épuisement 
et  la  cessation  des  fonctions,  dans  le  coma  sans  réflexes,  plaide  en 
faveur  d’une  action  toxique  intra-cellulaire,  sans  quoi  l’absence 
d’oxygène  devrait,  semble-t-il,  arrêter  progressivement  tous  les 
mécanismes  fonctionnels. 

Seulement,  même  en  admettant  ce  dernier  mode  d’action,  on 
peut  se  demander,  étant  donné  la  faible  consommation  effective 
d’oxygène  par  le  cerveau  — ({uel  que  soit  l’usage  de  cet  oxygène  — 
telle  que  l’ont  mise  en  évidence  les  analyses  des  gaz  du  sang  avant  et 
après  l’irrigation  cérébrale  de  L.  Bill  et  Nabarro,  comment  le 
délicft  se  manifeste  si  tôt  par  des  accidents  graves,  alors  que  cer- 
tains faits  ont  permis  à VerwornS  d’aflirmer  l’existence  de  vérita- 
bles réserves  d’oxygène  dans  le  cerveau,  réserves  qui  paraissent 
réellement  impliquées  — du  moins  chez  la  grenouille,  — par  une 
série  d’expériences  de  Bondy  (1). 

En  l’absence  des  fonctions  cérébrales,  la  vie,  chez  des  animaux 
poikilotliermes  tels  que  la  grenouille,  reste  longtemps  possible  dans 
une  atmosphère  d’hydrogène,  à cause,  pense  Verworn,  de  ces 
réserves  d’oxygène.  Mais  peut-être  cet  oxygène.  Fixé  dans  des  com- 
binaisons assez  facilement  dissociables,  ne  peut-il  être  libéré  assez 
rapidement  et  assez  abondamment  pour  subvenir  aux  besoins  pour- 
tant bien  modestes  du  cerveau,  qu’il  s’agisse  de  combustions  éner- 
gétiques, ou,  plus  probablement,  de  l’oxydation  antitoxique  des 

(1)  Bo.ndy,  reprenant  les  expériences  de  Vernvorn,  constate  qu’en  remplaçant  le 
sang  d’une  grenouille  par  une  solution  physiologique  privée  d’oxygène,  on 
obtient  encore  des  réactions  musculaires  par  injection  de  strychnine,  réactions 
qui  deviennent  tétaniques  aussitôt  qu'on  injecte  une  solution  oxygénée.  Chez 
une  grenouille  narcotisée  (par  injection  d’alcool),  tout  usage  et  toute  absorp- 
tion d’oxygène  étant  alors  abolis,  d’après  Wixtersteix  1,  il  n’y  a aucun  effet 
de  l’injection  de  strychnine,  même  au  réveil,  tant  qu'on  ne  restitue  pas  de 
l’oxygène,  parce  que,  dit  Bondy,  les  réserves  en  sont  épuisées,  l’oxygène  s étant 
échappé,  ayant  diffusé  par  suite  de  la  diminution  de  tension  gazeuse  du  milieu 
intérieur. 
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déchets  du  métabolisme  fonctionnel  des  substances  protéiques  (1). 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  coma  asphyxique  paraît  bien  dû  au  déficit 
d’oxygène,  et  l’action  de  l’oxyde  de  carbone  qui  immobilise  l’hémo- 
globine des  globules  rouges  en  la  transformant  en  une  combinaison 
stable,  fonctionnellement  inerte,  l’hémoglobine  oxycarbonée,  et 
empêche  ainsi  l’hématose  pour  ne  plus  permettre  que  la  dissolution 
physique  d’oxygène  dans  le  sang,  absolument  insuffisante,  cette 
action  se  ramène  aussi  au  même  mécanisme  de  fanoxyhémie, 
comme  l'affirme  Herlitzka  1,  bien  que  U.  Mosso  3 ait  admis  une 
action  toxique  propre,  invoquant,  dans  des  expériences  sur  l’homme, 
l’existence  d’une  céphalalgie,  avec  succession  d’une  phase  d’excita- 
tion et  d’une  phase  de  dépression.  Mais  cette  succession  de  phases 
inverses,  le  ralentissement  respiratoire  suivant  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes,  les  convulsions,  l’accélération  cardiaque  terminale  appar- 
tiennent bien  au  tableau  de  l’asphyxie  banale  (2). 

La  même  augmentation  du  pouvoir  réducteur  des  muscles  a été 
constatée  aussi  par  Bexedicexti  et  Saxdri  dans  l’asphyxie  lente  en 
milieu  clos  et  l’intoxication  oxycarbonée. 

Mais,  dans  faction  lente  de  l’oxyde  de  carbone,  la  tendance  à 
l’assoupissement  avec  bâillements  répétés,  l’apparition  d’un  som- 
meil irrésistible  qu’AxGET.o  Mosso  17  compare  à celui  du  mal  des  mon- 
tagnes, et  qui  fait,  d’après  lui,  que  nulle  mort  n’est  plus  douce 
que  celle  qui  est  procurée  par  ce  gaz,  ces  faits  ne  sont  pas  sans 
inciter  à admettre  la  possibilité  d’une  action  hypnotique  de  l’oxyde 
de  carbone,  analogue  à celle  que  possède  l’acide  carbonique,  et 
sur  laquelle  nous  reviendrons. 

(1)  A.  Bethe  attribue  le  besoin  d’oxygène  à la  formation  et  à la  décomposition, 
en  un  processus  ininterrompu,  d’une  substance  « concurrente  » tendant,  en 
contrariant  les  affinités  chimiques  de  l’acide  fibrillaire,  à limiter  la  conduc- 
tion centrale,  régularisant  ainsi  l’excitabilité,  E.  Lug\ro5  émet  une  hypothèse 
analogue,  en  attribuant  à l’oxygène  un  rôle  très  important  dans  les  sécré- 
tions cellulaires,  sensibilisantes  tant  qu’elles  restent  dans  la  cellule,  et  dépri- 
mantes lorsqu’elles  débordent  au  dehors,  qui  neutralisent  la  sécrétion  axonique, 
nécessaire  à la  conduction;  l’oxygène  détruirait  en  outre,  sur  place,  les  produits 
de  la  combinaison  de  la  sécrétion  cellulaire  ou  dendritique  avec  la  sécrétion 
axonique.  Ce  sont  là  des  hypothèses  bien  hasardées! 

(2)  Cependant,  la  mort  surviendrait  chez  l’homme  avec  congestion  de  la  face, 
avec  vaso-dilatation  cutanée  au  lieu  de  la  vaso-constriction  terminale  de 
l’asphyxie. 
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LA  COMPRESSION  CÉRÉBRALE 

Lorsqu’on  exerce  une  compression  sur  la  masse  encéphalique 
enfermée  dans  la  boîte  crânienne,  on  peut  empêcher  l’afflux  du  sang 
dès  que  la  valeur  de  la  pression  sanguine  est  atteinte,  soit  que  l’on 
procède  à la  compression  par  Aoie  externe  après  trépanation,  soit 
qu  on  injecte  un  liquide  dans  la  cavité  rachidienne. 

De  nombreuses  expériences  ont  été  faites  par  la  première  méthode. 

Or,  on  a fréquemment  constaté  que  des  effets  de  compression 
cérébrale  apparaissaient  avant  que  la  pression  exercée  fût  égale  à la 
pression  sanguine  ; c’est  ce  qui  a incité  Fraxçois-Fr.\nck4  à admettre, 
avec  Adamkiewicz.  une  stimulation  mécanique  directe. 

Mais  bien  des  faits  montrent  que  l’obstacle  apporté  à Fafflux 
sanguin  joue  un  rôle  important,  réalisant  une  anémie  progi*essive. 
En  effet,  une  hémorragie  suffit  pour  provoquer  des  accidents  lorsque 
la  compression  est  restée  sans  effet  : et  en  revanche,  d'après  les 
recherches  de  Nauxyn.  l’élévation  de  la  pression  sanguine  diminue 
nettement  les  accidents  de  la  compression  Xaunyn  et  Schreiber. 
Falkenheim  et  Xau>y-\. 

Mais  quels  sont  ces  accidents?  D'après  Vox  Leyden,  il  se  produit 
un  ralentissement  du  cœur  et  de  la  respiration  dès  que  la  pression 
exercée  atteint  .5  à 8 centimètres  de  mercure:  ensuite  on  note  du 
nystagmus,  des  vomissements,  des  convulsions,  le  coma  i et  un 
arrêt  respiratoire  mortel  à 19  centimètres  de  Hg.  D'après  Xaunyn  et 
Schreiber  les  effets  se  produiraient  bien  dans  cet  ordre,  mais  seule- 
ment pour  des  compressions  plus  intenses,  exigeant  environ  10  à 
.38  centimètres  de  Hg  de  plus. 

Bonnot,  qui  a exercé  des  compressions  avec  du  sang,  distingue 
quatre  périodes,  une  de  latence,  une  de  douleur,  une  de  convulsions 
et  une  de  coma.  Schulten  signale  aussi  l’existence  d’une  période 
'd’excitation. 

Fazio.  qui  comprimait  le  cerveau  avec  une  poire  de  caoutchouc 

(Ij  Le  phénomène  de  la  somnolence  compressive  a été  mis  en  évidence  à la 
suite  de  l’opération  d'un  abcès  du  corps  calleux  effectuée  par  La  Peyronie  dès  1741  : 
c Dès  que  le  pus  qui  pesait  sur  le  corps  calleux  fut  vidé,  dit-il,  l’assoupissement 
cessa;  les  accidents  recommençaient  à mesure  que  la  cavité  se  remplissait  d’une 
nouvelle  suppuration...  Dès  que  j'en  emplissais  la  cavité,  le  malade  perdait  la 
raison  et  le  sentiment,  et  je  lui  redonnais  l’un  et  l’autre  en  pompant  1 injection 
par  le  moyen  d’une  seringue  ». 
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remplie  d’air,  a été  surtout  frappé  par  l’assoupissement  et  la  som- 
nolence. 

Dans  la  méthode  des  injections  rachidiennes  employée  par  SicardI, 
c’est  aussi  la  somnolence  qui  paraît  au  premier  plan  ; en  injectant 
dans  la  région  lombaire  de  l’eau  salée  à 5 pour  1000,  chez  les  chiens 
de  10  à 15  kg.  à la  vitesse  d’environ  10'*^  à la  minute,  <(  la  mort  de  l’ani- 
mal, dit  cet  auteur,  survient  ordinairement  après  injection  de  250  à 
350  centimètres  cubes.  Très  rarement  il  se  produit  des  phénomènes 
convulsifs.  La  respiration  et  le  pouls  présentent  des  modifications 
notables;  le  pouls  devient  lent,  intermittent,  les  respirations  rares, 
se  faisant  par  inspirations  très  profondes.  Si  on  suspend  l’injection 
avant  d’avoir  atteint  la  dose  de  compression  mortelle,  les  chiens 
restent  somnolents  un  certain  temps,  parétiques  du  train  postérieur 
quelques  heures  » (p.  67). 

J’ai  personnellement  pratiqué  des  injections  de  sérum  intra-ven- 
triculaires  et  intra-cérébrales  chez  des  chiens  de  7 à 10  kilogrammes. 
A la  dose  d’un  demi  à un  centimètre  cube  par  kilog,  en  injection 
intra-ventriculaire,  après  une  période  très  variable  de  latence,  allant 
d’une  ou  deux  minutes  jusqu’à  près  d’une  demi-heure,  on  obtient, 
soit  immédiatement,  soit  après  une  phase  d’excitation  (agitation, 
érections,  salivation  abondante)  des  phénomènes  de  torpeur  avec  pho- 
tophobie, fermeture  des  yeux  que  l’animal  ne  peut  absolument  pas 
ouvrir,  mais  seulement  entr’ ouvrir  quand  on  l’excite  beaucoup,  avec 
ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration,  etc. 

Duret  1-2  ne  signale  pas  non  plus  de  phénomènes  convulsifs  à la 
suite  d’injections  intra-crâniennes  d’eau,  d’huile,  et  même  de  cire  et 
de  paraffine  se  solidifiant  en  un  caillot  compresseur  (comme  dans 
les  expériences  antérieures  de  Pagenstecher),  injections  faites,  soit 
dans  l’arachnoïde,  soit  entre  la  dure-mère  et  la  paroi  osseuse  du 
crâne.  Les  effets  consistaient  : 1®  en  un  ralentissement  progressif  du 
pouls  (de  100  à 50  ou  40  pulsations)  et  de  la  respiration  (de  16  à 
10  mouvements  respiratoires),  avec  hypothermie  ; 2"  « en  une  dé- 
pression des  facultés  psychiques,  l’animal  tombant  progressivement 
dans  l’inconscience,  l’apathie,  la  somnolence,  et  finalement  dans  le 
coma  » ; 3°  en  de  la  parésie  musculaire,  avec  disparition  de  la  sensi- 
bilité, dilatation  pupillaire,  abolition  du  réflexe  cornéen  et  parfois 
exophtalmie. 

En  somme,  la  période  d’agitation,  pouvant  aller  jusqu’aux  convul- 
sions, n’est  pas  une  phase  constante. 

GiannelliI,  qui  a procédé  à des  expériences  chez  un  homme  de 
33  ans  atteint  de  brèche  crânienne,  a constaté  que  la  somnolence 
progressive,  l’assoupissement  avec  ralentissement  du  pouls,  saliva- 
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tion,  etc.,  était  obtenu  lorsque  la  compression  était  poussée  lente- 
ment jusqu’à  14  à 18  centimètres  de  Ilg;  au  contraire,  en  pous- 
sant a 18  centimètres  de  Hg  brusquement,  il  provoquait  uniquement 
1 agitation  et  la  céphalée;  dans  ce  cas,  l’action  excitatrice  doit  être 
due  à une  stimulation  mécanique.  Et  Cii.  Richet  8 insiste  sur  cette 
différence  d’action  des  compressions  brusques  et  des  compressions 
lentes. 

Cependant  l’actiori  anémiante  de  la  compression,  nettement  sou- 
tenue par  Duret,  peut  aussi  engendrer,  tout  comme  l’anémie  ou 
1 asphyxie,  des  phénomènes  d’excitation  passagère;  le  ralentissement 
circulatoire  en  particulier  paraît  dû,  là  encore,  à l’excitation  du  sys- 
tème modérateur  du  cœur  (1  :. 

On  a pu  songer  aussi  à une  intei\vention  de  l’œdème  cérébral, 
fréquemment  engendré  par  la  compression  (Duret),  pour  expliquer 
les  faits  principaux. 

Mais  l’œdème  n’est  pas  constant,  et,  en  son  absence,  les  phéno- 
mènes qui  se  rencontrent,  extrêmement  voisins  de  ceux  qu’engendre 
la  compression  ménagée  des  carotides,  ne  peuvent  être  attribués 
qu’à  l’anémie  cérébrale,  celle-ci,  comme  nous  l’avons  vu,  étant  en 
grande  partie  sinon  même  entièrement  réductible  à un  phénomène 
d’asphyxie. 

Mais,  en  outre  de  l’anémie  mécanique,  on  a supposé  (VanStockum) 
qu  il  pouvait  survenir  assez  têt  une  excitation  d’un  centre  vaso- 
constricteur  du  cerveau,  placé  dans  le  bulbe,  et  réalisant,  par  son 
action,  une  anémie  précoce.  Seulement,  il  n’y  a pas  de  faits  à la  base 
de  cette  hypothèse. 

IV 

HÉMORRAGIES  ET  RAMOLLISSEMENTS  CÉRÉBRAUX 

Lorsqu’il  se  produit  brusquement  chez  l’homme  un  état  comateux, 
lorsqu’il  survient  un  « ictus  » apoplectique,  la  cause  en  est  généra- 
lement, soit  une  hémorragie  survenue  dans  les  territoires  cérébraux, 
soit  une  embolie  artérielle,  provoquant,  par  défaut  de  nutrition  dans 
la  zone  qu’irriguait  l’artère  obstruée,  un  ramollissement  localisé  de 
la  substance  cérébrale;  et  le  terme  général  d’apoplexie  est  même 
devenu  synonyme  d’hémorragie  cérébrale  (2). 

(1)  Dans  la  compression  sanguine  artificielle  par  voie  carotidienne,  L.  Lecrexier 
a obtenu  également  la  diminution  de  la  fréquence  des  battements  cardiaques,  qui 
serait  bien  la  conséquence  d’une  excitation  du  centre  modérateur  par  félévation 
de  la  pression, 

(2)  On  peut  signaler  cependant,  après  Trousseau  et  Ch.  Féré  1 (p.  113),  des 
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A la  suite  d’un  accident  de  ce  genre  — et  il  est  parfois  difficile  de 
distinguer  l’obstruction  de  l’hémorragie  (1)  — , on  note  un  état  de 
torpeur  avec  résolution  musculaire,  anémie  ou  congestion  de  la  face, 
dilatation  ou  rétrécissement  de  la  pupille,  respiration  ronflante, 
stertoreuse,  ou  exhalée  en  soupirs,  ralentie  et  amplifiée,  suivant 
parfois  le  rythme  de  Gheyne  Stokes  ; les  réflexes  cutanés  ou  tendi- 
neux sont  diminués  et  parfois  abolis;  on  observe  le  réflexe  de 
Babinski  (extension  des  orteils  par  excitation  de  la  plante  du  pied); 
il  n’y  a plus  de  réflexes  d’équilibration,  ni  de  mouvements  spontanés 
en  général.  La  température  reste  normale,  sauf  en  cas  de  mort,  dont 
l’hyperthermie  est  un  signe  avant-coureur  très  sûr. 

Naturellement  on  trouve  des  états  de  torpeur  plus  ou  moins  pro- 
fonds; parfois  la  somnolence  s’établit  progressivement  (au  cours  de 
petits  ictus  répétés);  assez  souvent  de  multiples  excitations  par- 
viennent à provoquer  un  réveil  momentané  de  la  sensibilité  et  des 
réactions  ; parfois  il  se  produit  des  alternances  de  coma  et  de  luci- 
dité (coma  vigile  des  anciens  auteurs)  ; quelquefois  au  contraire  le 
coma  est  très  profond  avec  suppression  complète  de  tous  les  réflexes 
(le  ((  carus  » des  auteurs). 

Le  mécanisme  de  production  de  cet  état  comateux  paraît,  dans  le 
cas  d’hémorrhagie,  être  lié  essentiellement  au  phénomène  de  com- 
pression engendré  par  la  nappe  sanguine  répandue  dans  le  cer- 
veau, la  perte  de  connaissance  étant  particulièrement  complète 
lorsque  l’épanchement  se  fait  dans  les  ventricules;  il  y a forte  com- 
pression encore  dans  les  hémorragies  méningées.  On  a cependant 
parfois  invoqué  l’anémie  directe  qui  est  la  consé([uence  de  l’hémor- 
ragie, avec  MexdelS,  mais  la  quantité  de  sang  qui  peut  s’épandre  en 
dehors  du  système  circulatoire  paraît  insuffisante  pour  qu’on  puisse 
adopter  ce  mécanisme. 

Dans  la  pachyméningite  hémorragique,  où  il  se  forme  un  héma- 
tome de  la  dure-mère  par  épanchement  sanguin  dans  une  poche 
préalablement  formée  par  la  prolifération  de  fausses  membranes, 
on  remarque,  après  cette  période  préparatoire,  au  cours  de  l’épan- 
chement localisé,  une  torpeur  intellectuelle,  de  la  somnolence  par 
accès  répétés,  de  la  tendance  à l’assoupissement,  du  besoin  de  som- 

attaques  apoplectiformes  répétées  qui  paraissent  être  tes  équivalents  des  attaques 
convulsives  chez  les  épileptiques  : il  se  produit  de  la  congestion  de  la  face,  avec 
respiration  stertoreuse,  résolution  musculaire,  suppression  des  réactions  et  des 
réflexes  (réflexe  patellaire,  réflexe  pupillaire,  etc.);  il  y a dilatation  de  la  pupille  et 
le  pouls  est  faible.  Un  sommeil  moins  profond  succède  à cet  état  comateux. 

(I)  Dans  les  cas  de  thombose,  d’obstruction  progressive  de  l’artère  par  un 
caillot,  sauf  la  brusquerie  des  premiers  accidents,  on  a une  évolution  semblable. 
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meil,  se  traduisant,  suivant  robservation  qu’en  a faite  Klippel4,  par 
une  augmentation  considérable  du  nombre  d’heures  consacrées  au 
sommeil,  passant  à 12,  15  heures  et  davantage.  Puis  il  s’établit  un 
demi-sommeil  permanent,  enfin  un  état  comateux  avec  respiration 
de  Cheyne  Stokes,  et  la  mort  survient  après  quelques  convulsions. 

On  a là  nn  ellet  de  la  compression  lente  et  progressive  que  nous 
allons  retrouver  bientôt  avec  les  diverses  formes  de  tumeur  céré- 
brale, dont  l’hématome  est  très  voisin. 

Mais,  parfois,  de  très  petites  hémorragies  déterminent  une  perte 
de  connaissance  qui  n’est  pas  explicable  par  compression  ; on  a 
fait  alors  appel  à la  notion  d’inhibition  réflexe,  ou  d’anémie  réflexe 
des  centres,  comme  Vox  Moxakow,  qui  suppose  qu’il  se  produit  une 
vaso-constriction  réflexe  dans  les  artères  corticales,  hypothèse  toute 
gratuite,  bien  entendu,  comme  lorsqu’elle  était  formulée  par  Van 
Stockum  à propos  de  la  compression  directe. 

Dans  le  cas  d’obstruction  d’une  artère  (généralement  la  sylvienne) 
par  une  embolie  ou  par  un  caillot  local,  il  se  produit  une  anémie 
partielle  qui,  bien  que  n’atteignant  pas  une  région  aussi  étendue  que 
dans  l’oblitération  du  tronc  basilaire  (cerveau  moyen  et  région  tem- 
poro-occipitale  des  deux  cotés)  (Ij,  provoque  parfois  cependant  un 
état  comateux  tout  comme  l'anémie  générale,  avec  cette  différence 
que  la  suppression  fonctionnelle  définitive  de  la  région  atteinte  n'em- 
pèche  pas  le  retour  des  fonctions  des  autres  territoires  encéphaliques, 
dans  la  plupart  des  cas,  après  la  période  comateuse  transitoire. 

Aussi  est-il  difficile  d’admettre  que  la  suppression  fonctionnelle 
totale  mais  passagère  des  centres  supérieurs  dans  les  cas  d’embolie 
d’nne  artère,  puisse  être  le  résultat  de  l’anémie,  comme  dans  l’in- 
terruption générale  de  la  circulation  encéphalique.  H faut  admettre 
alors  des  actions  à distance  hypothétiques,  de  mécanisme  inconnu, 
comme  dans  le  cas  des  petites  hémorragies,  d’autant  que  l’état 
comateux  n’est  pas  une  phase  absolument  nécessaire  au  cours  des 
hémiplégies,  compliquées  ou  non  d’aphasies,  qui  sont  provoquées 
par  les  embolies  fréquentes  de  la  sylvienne. 


LES  TUMEURS  CÉRÉBRALES 

Le  coma  constitue  une  phase  terminale  presque  constante  dans 

(1)  Cette  oblitération  est  assez  fréquemment  provoquée  par  une  gomme  syphi- 
litique. 
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révolution  des  tumeurs  cérébrales  lorsqu’une  affection  intercurrente 
ne  vient  pas  interrompre  brusquement  cette  évolution. 

Mais,  en  outre,  un  état  plus  ou  moins  franchement  comateux  peut 
apparaître  à un  moment  assez  précoce  de  l’évolution  morbide  et  en 
constituer  même  le  premier  signe  manifeste,  soit  que  la  torpeur,  la 
((  Benommenheit  » de  Buuns,  la  somnolence,  aille  en  s’accentuant 
progressivement,  jusqu’au  coma  terminal,  soit  qu’elle  se  produise 
par  poussées  successives  avec  rémissions  intercalaires  (1). 

Oppenheim  signale  que  le  sommeil,  pris  au  sens  large,  peut  être  le 
signe  initial  et  un  phénomène  dominant  dans  l’histoire  des  tumeurs. 
Duret2  fait  de  la  torpeur  un  des  éléments  du  « syndrome  » commun 
(avec  la  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  les  convulsions,  le 
ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration,  l’œdème  papillaire). 

On  a cherché  à établir  des  statistiques  sur  la  fréquence  de  ce  phé- 
nomène dans  les  cas  observés  de  tumeurs  cérébrales,  en  tenant 
compte  de  la  nature  et  de  la  localisation  des  tumeurs. 

Schuster  a relevé  775  cas,  dans  lesquels  il  a constamment  trouvé 
des  troubles  psychiques  , en  les  entendant  dans  un  sens  très  large, 
mais  avec  des  phénomènes  de  torpeur,  et  de  somnolence  plus  ou 
moins  comateuse  dans  50  à 70  pour  100  des  cas  (590)  où  la  localisa- 
tion de  la  tumeur  affectait  l’écorce  des  hémisphères  ou  le  centre 
ovale  de  substance  blanche;  ces  phénomènes  ne  manqueraient  jamais 
dans  les  localisations  portant  sur  les  ganglions  de  base  du  cerveau, 
le  corps  calleux,  le  bulbe,  l’hypophyse  et  les  tubercules  quadriju- 
meaux ou  la  glande  pinéale  (2).  Et  Krauss,  dans  16  cas  personnels, 
a relevé  10  fois  l’apathie  et  la  torpeur,  soit  62,5  pour  100. 

Dans  le  relevé  de  Bighetti,  la  fréquence  des  phénomènes  de  som- 
nolence est  bien  moins  grande,  variant  entre  6 et  34,7  pour.  100  des 
cas  suivant  la  localisation  (3  . Et  SocAse  montre  plus  difficile  encore  ; 

(1)  On  note  parfois,  comme  dans  un  cas  de  Seavick,  l’augmentation  notable 
de  la  durée  du  sommeil. 

(2)  Giannelli  2,  sur  558  cas  relevés  de  tumeurs,  n’indiquait  que  323,  soit  56  pour  100, 
dans  lesquels  les  troubles  psychiques  — de  torpeur  principalement  — apparais- 
saient avec  certitude  (140  sur  217  pour  les  tumeurs  de  l’écorce;  103  sur  167  pour 
celles  du  corps  calleux,  de  l’hypophyse,  de  l’épiphyse,  des  ganglions  de  hase  et 
du  cervelet;  16  sur  64  pour  celles  du  tronc  encéphalique). 

(3)  Au  point  de  vue  de  la  localisation,  le  sommeil  se  montra  dans  34,7  pour  100 
des  cas  concernant  le  thalamus  et  le  3*  ventricule;  27,9  pour  le  bulbe;  26,5  pour 
l’hypophyse;  25,6  pour  l’épiphyse;  25  pour  le  lobe  pariétal  et  les  circonvolutions 
centrales;  22,2  pour  les  ganglions;  21  pour  le  lobe  pariétal  seul;  19,1  pour  les 
hémisphères  et  les  ventricules;  17,6  pour  le  corps  strié  et  le  thalamus;  16,6  pour 
le  cervelet  et  les  parties  profondes  de  la  base;  15,  8 pour  le  cervelet  seul;  12,9  pour 
le  corps  calleux;  11,7  pour  le  lobe  occipital  ; 10,8  pour  la  protubérance  et  les  pédon- 
cules; 9 pour  le  lobe  temporal,  et  6 pour  le  lobe  frontal. 
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: car,  en  (léi)ûiiillaiit  900  observations  publiées  en  français,  en  anglais 

et  en  allemanîl,  dont  un  peu  plus  de  700  furent  retenues,  il  ne  note 
(jiie  Sa  iO  pour  100  des  cas  présentant  une  somnolence  précoce  — 
piesque  tous  ayant  bien  une  période  terminale  de  coma.  Hall  et 
Krisiiaber  ont  indiqué  54  cas  de  somnolence  continue  ^sur  274  abcès 
ou  tumeurs,  dont  34  sur  185  cas  de  tumeurs,  soit  environ  20 
])Our  lOOj  (J). 

Mailame  A oulfovitcii  a relevé  la  série  des  tumeurs  cérébrales  obser- 
vées a la  clini(|ue  des  maladies  nerveuses  à la  Salpêtrière,  soit 
18  sans  sommeil  (sur  lesquels  3 comportent  cependant  de  Tapathie, 
de  la  torpeur  et  du  coma)  et  10  avec  sommeil.  Sur  les  premiers' 
8 affectaient  la  substance  blanche  et  grise  des  hémisphères  (centre 
oval,  lobes  frontal,  temporal,  pariétal,  occipital',  5 la  protubérance, 
2 atteignaient  le  cervelet,  1 les  noyaux  gris  de  la  base  et  2 le  bull)e. 
Des  10  autres,  5 résidaient  dans  les  hémisphères,  3 atteignaient  la 
piotubeiance  et  le  cer\elet,  1 le  thalamus,  et  1 les  méninges  seules. 

En  somme,  le  siège  des  tumeurs  engendrant  un  état  précoce  de 
somnolence,  de  tor])eur  j)lus  ou  moins  proche  du  coma,  est  extrê- 
mement variable. 

En  dépit  de  la  statistique  de  Schuster  qui  donne  la  région  fron- 
tale comme  celle  où  la  plus  faible  })roportion  des  cas  présente  ce 
sym})tonie,  on  admet  généralement  que  la  grande  tendance  à dormir, 
l’état  semi-comateux,  se  rencontre  surtout  dans  les  tumeurs  du  lobe 
frontal,  avec  AA  ileiamson,  qui  a examiné  50  cas  de  ce  genre,  avec 
Duret  2 qui  en  énumère  12  cas,  dont  un,  celui  de  Cowen,  concerne 
un  sommeil  prolongé  pendant  huit  mois,  etc. 

La  cause  de  cette  prédominance  résiderait  en  ce  que  le  peu  de 
gravité  relative  des  tumeurs  frontales  leur  permettrait  d’atteindre 
un  développement  considérable,  et  ainsi  d’exercer  une  compression 
intense  (2).  ^ 

Plus  manifeste,  en  tout  cas,  paraît  être  la  prédominance,  dans  les 
statistiques  étendues,  de  la  région  de  la  base  du  cerveau.  On  a 
cherché  à interpréter  cette  prédominance  de  deux  manières,  ou  en 
établissant  un  rapport  avec  la  fonction  hypophysaire  — la  sécrétion 

(1)  Le  coma  fut  noté  42  fois  sur  les  185  tumeurs,  et  45  fois  sur  les  89  abcès. 
Pour  les  274  cas,  il  n'y  eut  insomnie  que  dans  3 seulement. 

(2)  11  ne  serait  pas  inutile,  à cet  égard,  de  tenir  compte  de  la  précocité  de  la 
somnolence,  sur  laquelle  les  renseignements  ne  sont  pas  toujours  absolument 
précis.  Pach.\ntom,  dans  une  observation  de  sarcome  méningé  enfoncé  dans  la 
région  frontale  gauche  qui  fut  presque  entièrement  détruite,  note  que  la  somno- 
lence, que  certains  auteurs  regar.lent  comme  un  signe  quasi  spécifique  de  la 
localisation  frontale,  ne  s’installa  que  très  tardivement,  et  brusquement,  trois 
semaines  avant  la  mort. 
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(le  l’hypophyse  étant  supposée  génératrice  du  sommeil  — on  en 
admettant  une  influence  des  tumeurs  sur  le  plancher  du  troisième 
ventricule,  où  serait  situé  un  centre  producteur  du  sommeil. 

A cet  égard,  Salmon  5 énumère  — par  les  noms  des  auteurs  — 66 
cas  dans  lesquels  les  phénomènes  de  somnolence  accompagnaient 
des  tumeurs  hypophysaires. 

D’une  façon  générale,  la  somnolence  est  en  effet  donnée  comme 
particulièrement  caractéristique  des  tumeurs  de  l’hypophyse  ; 
Fraxkl-Hochwart  la  signale  dans  25  pour  100  des  cas  d'après 
l’examen  de  185  observations  (1)  concernant  des  tumeurs  hypophy- 
saires non  accompagnées  d’acromégalie  (2).  Mais,  plus  souvent 
encore,  comme  le  montrent  les  statistiques,  il  n’existe  pas  de  som- 
nolence, et  la  somnolence  accompagne,  tout  aussi  fréquemment,  les 
tumeurs  des  régions  voisines  de  la  base  du  cerveau. 

En  ce  qui  concerne  l’atteinte  du  plancher  du  troisième  ventricule, 
elle  se  rencontre  dans  un  certain  nombre  d’observations,  comme 
dans  un  cas  typique  de  Soca  (sommeil  de  sept  mois,  coma  et  mort), 
les  cas  de  Janet,  Erancesciii,  Mensinga,  Righetti,  Stannîus,  et  un  cas 
de  Raymond,  rapporté  par  madame  Voulfovitch. 

Mais,  dans  des  observations  où  les  phénomènes  furent  identiques, 
la  région  du  troisième  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius  se 
montra  parfaitement  intacte. 

La  somnolence  n’est  pas  liée  non  plus  à un  type  bien  déterminé 
de  tumeur,  comme  Raymond  2 en  fit  la  remarque,  bien  qu’il  y ait  une 
certaine  prédominance  des  sarcomes,  d’après  madame  Voulfovitch 
et  Hercouet,  dans  leurs  études  sur  la  relation  du  sommeil  et  des 
tumeurs  cérébrales. 

Dans  la  statistique  de  madame  Voulfovitch,  sur  10  oliservations 
de  tumeurs  avec  somnolence,  et  sur  7 dont  les  tumeurs  furent 
examinées  histologiquement,  il  y avait  en  effet  5 sarcomes.  1 glio- 
sarcome  et  1 kyste;  seulement,  les  sarcomes  prédominent  aussi 
dans  la  liste  des  cas  où  la  somnolence  fut  nettement  absente; 
sur  14  observations  à tumeur  histologiquement  déterminée,  l’élé- 
ment sarcomateux  (d’origine  conjonctive)  se  rencontra  dans  8 cas, 
trois  fois  à l’état  pur,  trois  fois  associé  h l’élément  névroglique, 
c’est-à-dire  gliomateux  (glio-sarcomes),  et  deux  fois  à l’élément 
conjonctif,  c’est-à-dire  fibromateux  (fibro-sarcomes)  ; les  6 autres 
cas  concernent  5 gliomes,  2 tubercules  et  1 kyste  dermoïde. 

(1)  CouRTELLEMOM,  dans  UD  récent  rapport  (1911)  sur  la  question,  parait  atta- 
cher moins  d’importance  à ce  symptôme. 

(2)  Il  signale  une  observation  de  tumeur  hypophysaire  du  cheval,  ayant  égale- 
ment entraîné  un  état  de  somnolence. 


1G3 


LES  ÉTATS  COMATEUX 

Dans  une  statistique  portant  sur  39  cas  de  Schuster,  reprise  par 
madame  ^ oulfoyitcii,  on  rencontre,  pour  les  28  observations  où  la 
nature  de  la  tumeur  fut  déterminée,  11  néoplasmes  sarcomateux 
(8  sarcomes,  2 glio-sarcomes,  1 fibro-sarcome),  et  17  tumeurs 
diverses  (6  tubercules,  4 épithéliomes,  3 kystes,  2 gliomes,  1 fibrome, 
1 cysticercose). 

L’observation  de  Gowen  sur  un  sommeil  de  huit  mois,  ayant  les 
apparences  du  sommeil  naturel,  chez  un  homme  de  36  ans,  a trait 
à une  tumeur  frontale  de  nature  sarcomateuse. 

Dans  les  cas  de  tumeur  hypophysaire  qu’il  énumère,  A.  Salmon  5 
(p. 73-80)  signale  9 sarcomes,  4 épithéliomes  et  1 adénome,  mais  il  y 
a aussi  des  gliomes,  fibromes,  etc.,  dont  il  ne  parle  pas.  Il  n’y  a donc 
rien  de  net  en  ce  qui  concerne  l’inlluence  de  la  nature  de  la  tumeur 
sur  les  phénomènes  de  somnolence  précoce  -,  si  l’on  parle  d’une 
prédominance  dans  les  tumeurs  sarcomateuses  (1),  dans  les  tumeurs 
malignes  proprement  dites  (épithéliomes)  et  dans  les  tumeurs  para- 
sitaires comme  le  kyste  de  la  malade  de  Pierre  Janet),  du  moins 
faut-il  remarquer  que  la  prédominance  n’est  pas  écrasante. 

Le  mécanisme  de  la  somnolence,  dans  les  cas  de  tumeurs  céré- 
brales, a été  envisagé  de  cinq  manières  dilTérentes. 

La  première  qui  vient  à l’esprit  est  celle  de  la  compression  exercée 
dans  la  boîte  crânienne  par  le  développement  du  néoplasme,  com- 
pression directe  ou  généralisée  par  l’hypertension  consécutive  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Une  hypothèse  voisine  consiste  à admettre  une  compression  des 
artères  de  la  base,  de  l’hexagone  de  Willis,  provoquant  une  anémie 
plus  ou  moins  complète  du  cerveau. 

Assez  fréquemment  on  a envisagé  la  i)robabilité  d’une  influence 
toxique  exercée  par  la  diffusion  de  substances  solubles  émanées  de 
la  tumeur. 

On  a encore  incriminé  une  action  sur  l’hypophyse  dont  la  secré- 
tion pourrait  agir  sur  la  production  du  sommeil. 

Enfin  on  a aussi  soutenu  que  l’action  des  tumeurs  devait  s’exercer 
sur  une  région,  située  dans  le  plancher  du  troisième  ventricule,  et 
qui  constituerait  un  centre  de  production  du  sommeil. 

(1)  On  n’a  pas  établi  de  statistiques  relatives  au  symptôme  somnolence  dans  les 
dilférents  types  de  tumeurs;  or  la  fréquence  des  cas  de  torpeur,  qui  à fautopsie 
se  montrent  solidaires  d’un  sarcome,  ne  signifie  pas  grand’cliose,  étant  donné 
la  fréquence  absolue  des  sarcomes.  Allen  Stahr  en  a trouvé  53  pour  100  sur  la 
totalité  des  cas,  en  comprenant  en  même  temps,  il  est  vrai,  les  glio-sar- 
comes  et  gliomes.  Deux  autres  auteurs  cités  par  Duret  2 (p.  630J  indiquent  51,9 
et  63,9  pour  100. 


164 


LE  PliOBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


De  ces  hypothèses,  sur  lesquelles  nous  aurons  à revenir  dans  la 
mesure  où  elles  prétendent  fournir  en  même  temps  une  théorie  du 
sommeil  normal,  aucune  ne  paraît  pleinement  satisfaisante,  mais 
quelques-unes  le  sont  cependant  moins  encore  que  d’autres. 

Il  est  bien  vrai  que  parfois  le  plancher  du  troisième  ventricule  est 
atteint  au  cours  du  développement  de  la  tumeur,  et  madame  Voulfo- 
viTCH  en  a relevé,  dans  ses  observations  personnelles  et  chez  quel- 
ques auteurs,  G ou  7 cas  ; mais,  bien  plus  souvent,  cette  région  est 
absolument  saine. 

Les  tumeurs  hypophysaires  comportent  effectivement  avec  une 
assez  grande  fréquence  une  somnolence  précoce,  mais  toutes  les 
tumeurs  de  la  hase  du  cerveau,  même  respectant  l’hypophyse,  sont 
dans  le  même  cas. 

Et  d’autre  part,  bien  des  tumeurs  sont  destructives  de  la  glande, 
beaucoup  plus  qu’elles  ne  représentent  une  hypertrophie  anato- 
mique et  fonctionnelle  (Ij.  Salmon  cherche  bien  à montrer  que  la 
somnolence  accompagnerait  seulement  cette  dernière  forme;  il  ne 
réussit  nullement  à l’établir  : dans  les  66  cas  qu’il  cite,  s’il  y en  a 51 
avec  acromégalie,  il  y en  a 15  sans  ce  symptôme. 

D’autre  part,  de  nombreux  cas  d’acromégalie,  avec  ou  parfois  sans 
tumeur,  et  qui  paraissent  en  général  révéler  une  hypersécrétion  hypo- 
physaire (i2),  ne  présentent  aucunement  le  symptôme  somnolence. 

La  théorie  de  la  compression  est  évidemment  fort  séduisante,  étant 
donné  la  similitude  des  effets  observés,  avec  une  intensité  variable, 
dans  les  tumeurs  cérébrales,  et  de  ceux  qu’on  a pu  constater  sous 
l’influence  d’une  compression  directe  du  cerveau,  en  particulier  avec 
des  substances  coagulables,  cire  ou  paraffine,  comme  dans  les  expé- 
riences de  DuretI  (3}.  L’influence  particulièrement  efficace  de  la 
compression  dans  la  région  de  la  base  du  cerveau,  où  il  peut  y avoir 

(1)  Dans  un  abcès  du  corps piluitaire,  observé  par  Turner,  la  destruction  delà 
glande  n’empêchait  pas  la  somnolence;  mais  une  action  toxique  peut  alors  être 
invoquée.  Seulement  dans  un  endothéliome,  où  l’on  ne  peut  songer  à une  intoxi- 
cation, la  somnolence  accompagna  la  destruction  complète  de  l’hypophyse,  d’a- 
près Sabbatini. 

(2)  L’opinion  inverse  est  également  soutenue  : l’acromégalie  résulterait  d’une 
insuffisance  hypophysaire.  Dans  ce  cas  ce  sont  les  observations  où  l’acromégalie 
accompagne  la  somnolence  qui  se  retourneraient  contre  l’hypothèse  de  Salmon; 
l’indépendance  de  ces  deux  termes  est  la  meilleure  preuve  qu’ils  ne  relèvent  pas 
d’un  même  facteur,  quel  qu’il  soit.  Mais  il  semble  bien  en  réalité  que,  si  l’on 
rencontre  des  déficits  hypophysaires  chez  des  acromégaliques,  c’est  qu’il  y a eu 
dégénération  secondaire  de  la  glande  hypertrophiée  (Orhan). 

(3)  Fréquemment,  on  note  des  troubles  cérébelleux  de  compression  parallè- 
lement à la  somnolence,  dans  les  tumeurs  volumineuses,  comme  dans  le  sar- 
come du  corps  calleux  observé  par  Jacquin  et  Marchand. 
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ralentissement  de  l’irrigation  sanguine  par  écrasement  de  l’hexa- 
gone de  Willis,  comme  dans  une  observation  de  Francesciii,  expli- 
querait assez  bien  la  fréquence  plus  grande  des  états  semi-coma- 
teux dans  les  néoplasmes  de  la  base,  qui  peuvent  déformer,  le  bulbe, 
et  aplatir  complètement  la  protubérance  (dans  un  cas  de  tumeur 
kysti(|ue  volumineuse  rapporté  par  Hayasiii,  par  exemple).  xMais, 
pour  ce  qui  ,est  des  tumeurs  hémisphériques,  la  compression  arté- 
rielle n’apparaît  guère  possible,  et  il  n’y  a pas  de  raison  suffisante 
pour  admettre,  avec  Van  Stockum  et  Düreï,  une  action,  toute  hypo- 
thétique, sur  un  centre  vaso-constricteur  cérébral» 

Dans  ce  cas,  on  s’est  demandé  comment  la  compression  pouvait 
encore  s’exercer,  étant  d.onné  que  la  lenteur  du  développement 
néoplasmique  devrait  permettre  une  résorption  compensatrice  du 
liquide  céphalo-rachidien  (I). 

Mais,  en  fait,  on  note  fréiiuemment  une  hypertension  très  notable 
de  ce  liquide,  et  des  améliorations  consécutives  à des  })onctions 
évacuatrices,  suffisamment  lentes  pour  éviter  les  accidents  d’une 
décompression  brusque.  Cette  liypertension  a été  trouvée  être, 
d’après  des  chilTres  cités  par  Duret  2 (p.  64),  de  2:2  centimètres  de 
11g  dans  une  tumeur  cérébrale  avec  stupeur,  de  32  centimètres  dans 
une  tumeur  cérébelleuse,  de  30  à 70  centimètres  même  dans  divers 
cas  de  tumeurs  ou  de  méningites  tuberculeuses. 

De  telles  pressions  doivent  empêcher  l’afllux  du  sang,  dont  la 
pression  est  inférieure,  et  provoquer  l’anémie  de  l’encéphale.  On 
peut  admettre  qu’il  se  produit  alors  un  trouble  de  résorption  du 
liquide,  même  dans  la  région  rachidienne  (la  résorption,  qui  est 
surtout  sanguine,  étant  naturellement  rendue  impossible  dans  la 
région  cérébrale),  ou  plutôt  une  hypersécrétion  l’emportant  sur  la 
résorption. 

Dans  les  cas  d’interruption  des  communications  entre  la  cavité 
rachidienne  et  les  cavités  ventriculaires  (2),  dans  des  tumeurs  des 
ventricules  en  particulier,  le  mécanisme  apparaît  alors  assez  claire- 
ment, car  le  développement  de  la  tumeur  va  empêcher  l’afllux  du 
sang  et  sa  sortie,  provoquant  en  particulier,  dans  les  sinus  de  la 
dure-mère,  la  stase  veineuse,  incompatible  avec  la  résorption  du 


(1)  Cette  résorption  peut  être  considérable  et  relativement  rapide  ; Duret  a vu 
se  résorber  583  centimètres  cubes  d'eau  en  un  quart  d’heure,  sous  une  pression 
de  15  centimètres  de  Hg. 

(2)  L’interruption  peut  isoler  seulement  les  ventricules  latéraux  — assez  rare- 
ment — par  obstruction  des  trous  de  Monro  ; plus  fréquemment  ce  sera  1 aque- 
duc de  Sylvius  qui  sera  écrasé,  laissant  communiquer  le  seul  4«  ventricule  avec 
le  canal  épendymaire. 
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liquide  céphalo-rachidien  ; puis  la  compression  du  liquide  lui-même 
va  entraîner  une  hypertension  énorme,  caractéristique  de  ce  que  les 
auteurs  allemands,  comme  Bruns,  appellent  « l’hydrocéphalie  in- 
terne »,  et  capable,  comme  dans  un  cas  observé  par  Yqx  Bergmann, 
de  produire  l’éclatement  des  sutures  du  crâne  ; le  liquide  s’accumule, 
quand  il  peut  passer  par  le  trOu  de  Magendie,  dans  les  espaces  sous- 
arachnoïdiens,  en  particulier  dans  la  citerne  bulbaire,  la  citerne  du 
chiasma,  et  les  citernes  sylviennes,  et  l’on  note  de  Tœdème  cérébral 
généralisé  (1). 

11  ne  fait  pas  de  doute,  malgré  l’opinion  contraire  d’ADAMKiEVicz  1, 
(qui  a opéré  chez  des  lapins  ayant  de  très  petites  cavités  ventricu- 
laires, et  avec  des  objets  solides,  des  tiges  de  laminaires,  ce  qui  ôte  à 
ses  expériences  une  partie  de  leur  valeur  générale,  d'après  Roa'cali), 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  puisse  transmettre  dans  toute  la 
masse  encéphalique  une  compression  locale  (2);  et,  dans  des  expé- 
riences de  Duret  1,  avec  caillots  de  cire  épiduriens,  il  y avait  défor- 
mation des  ventricules,  de  la  protubérance,  du  bulbè,  indiquant 
une  action  générale  sur  la  base  du  cerveau. 

Mais  cette  action  par  l’intermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien 
n’est  évidemment  pas  suffisante,  car  on  obtient  encore  les  phéno- 
mènes classiques  de  compression  en  laissant  s’écouler  le  liquide  au 
dehors. 

A cette  objection  Vox  Bergmann  répond  qu’il  fallut  alors  plus  de 
paraffine,  dans  les  expériences  de  Deucher,  et  un  plus  long  intervalle 
de  temps,  avant  d’obtenir  la  torpeur  et  les  autres  elïets  habituels.  Et, 
d’autre  part,  on  comprend  très  bien  qu’une  fois  les  cavités  ventri- 
culaires évacuées,  il  puisse  se  produire,  dans  un  tissu  dont  la  com- 
pression ne  peut  plus  diminuer  le  volume,  une  hypertension  généra- 
lisée, s’opposant  à tout  afflux  du  sang,  en  sorte  que  l’anémfe  soit  iné- 
vitable. C’est  évidemment  le  mécanisme  probable,  dans  les  cas  des 
tumeurs  volumineuses,  sans  hypertension  notable  du  liquide  céphalo- 
rachidien, qui  a évacué  les  ventricules.  Mais,  pour  engendrer  la 
somnolence,  il  faut,  d’après  les  déterminations  de  Duret,  une  aug- 
mentation de  volume  intracrânienne  de  50  à 60  centimètres  cubes 
au  minimum  chez  l’homme  (un  peu  moins  d’un  centimètre  cube  par 
kilogramme).  Or,  dans  les  observations  où  l’on  note  ce  symptôme, 
un  tel  volume  de  la  tumeur  est  loin  d’être  toujours  obtenu  ; il  y a 

0)11  n’est  pas  possible  d’accorder  à Tœdème  cérébral,  malgré  sa  fréquence, 
une  valeur  pathogénique,  car  il  se  rencontre  souvent  dans  des  affections  diverses, 
et  sans  qu’on  ait  observé  de  somnolence  ou  de  torpeur. 

(2)  La  compression  du  sac  pathologique,  dans  l’hydrocéphalie  externe,  entraîne 
le  coma,  avec  pouls  lent,  et  l'arrêt  respiratoire. 
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même  des  cas  de  tumeurs  à dimensions  fort  réduites,  comme  celuide 
Blum,  où  un  néoplasme  unique,  delà  grosseur  d’une  cerise,  au  haut 
descirconvolutionscentrales  gauches,  n’ayant  provoqué  qu’unœdème 
très  local,  avait  cependant  engendré  de  la  somnolence. 

Dans  ces  conditions,  il  semble  qu’on  ne  puisse  plus  guère  invo- 
quer qu  une  influence  toxique,  comme,  pour  Tœdème  papillaire, 
Leber.  en  1881.  et  Deutschmax,  en  1887.  en  émirent  l'hypothèse. 

Cette  conception  de  l’influence  toxique  a été  exposée  incidem- 
ment, pour  la  première  fois  en  France,  par  Pierre  Marie  1,  à propos 
d’une  observation  de  Sérieux  et  Migxot,  sur  un  cas  de  surdité  céré- 
brale due  à des  kystes  hydatiques  (1),  apporté  à la  Société  de  Neuro- 
logie : « Peut-être  pourrait-on  se  demander,  déclarait  P.  Marie,  si 
les  troubles  psychiques  dépendent,  non  pas  seulement  de  la  locali- 
sation des  lésions,  mais  aussi  <le  l’action  sur  le  cerveau  des  toxines 
sécrétées  par  les  kystes  hydatiques.  » C’est  cette  hypothèse  qui  fut 
faite  leur  par  Dupré  et  Devaux,  lorsque,  dans  un  cas  d’endothé- 
liome  arachnoïdien,  ils  trouvèrent  dans  tout  le  cerveau  des  altéra- 
tions cellulaires,  alors  que  la  compression  ne  se  manifestait  que 
dans  le  voisinage  immédiat  de  la  tumeur. 

Lugaro  4 admit  aussi  une  influence  toxique  dans  un  cas  de  gliome 
du  centre  ovale,  supposant  que  les  cellules  névrogliques  néoformées 
pouvaient  provoquer  l’intoxication  du  cerveau  tout  entier. 

En  se  fondant  sur  un  amaigrissement  précédant  la  phase  de  som- 
meil continu,  et  sur  le  petit  volume  de  la  tumeur,  trouvée  à l'au- 
topsie de  la  grosseur  d’une  noix,  G.  Maillard  et  Milhit,  en  rappor- 
tant le  cas,  admirent  aussi  une  intoxication  par  les  cellules  du  néo- 
plasme. 

Cela  expliquerait  la  fréquence  assez  grande  des  phénomènes  de 
somnolence  précoce  dans  les  tumeurs  malignes  ou  parasitaires  (:2), 
mais  ce  n’est  pas,  là  encore,  un  symptôme  constant  ; et  de  volumi- 
neuses tumeurs  bénignes  provoquent  aussi  des  états  semi-coma- 
teux. 

En  résumé,  on  se  trouve  amené  avec  Brissaud  et  Souques  à con- 
sidérer comme  probable  l’action,  suivant  les  cas,  d’une  compression 
générale  et  indirecte  (tumeurs  volumineuses),  provoquant  de  1 œdème 

(1)  Ces  kystes,  où  les  échinocoques  étaient  morts  dans  la  proportion  d un 
quart,  se  trouvaient  répandus  au  nombre  de  17  à la  surface  des  deux  hémis- 
phères. 

(2)  Dans  des  tumeurs  malignes  de  siège  quelconque,  il  peut  y avoir  des  symp- 
tômes cérébraux,  en  particulier  l’apatbie,  la  somnolence  ou  le  coma  dvLiPCEL  1, 
Alfi.ed  Saexofré  relevant  évidemment  d'une  action  toxique,  dont  on  comprend 
qu’elle  puisse  s'exercer  plus  facilement  encore  lorsque  le  foyer  se  trouve  dans 
la  substance  cérébrale  elle-même. 


108 


LE  PROBLEME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


OU  seulement  de  l'anémie  cérébrale,  d’un  écrasement  anémiant  des 
artères  basilaires  (tumeurs  de  la  base),  et  enlin  d’une  intoxication 
par  des  produits  solubles  émanant  du  néoplasme  (1). 

En  somme,  privation  plus  ou  moins  complète  d’oxygène  ou  action 
toxique,  voilà  ce  que  semble  comporter  dans  presque  tous  les  cas 
l’action  des  tumeurs  cérébrales  pour  expliquer  la  genèse  des  états 
semi-comateux  qu’elles  entraînent  souvent. 


•Vi 

LES  PROCESSUS  CONGESTIFS  ET  INFLAMMATOIRES  DE  l’eNCÉPUALE. 
LES  MÉNINGITES 


La  somnolence  et  le  coma  constituent  un  des  symptômes  les  plus 
fréquents  des  congestions  cérébrales,  symptôme  qui  leur  est  com- 
mun avec  bien  des  processus  pathologiques  voisins  et  difficiles  à 
distinguer  parfois.  . 

C’est  après  des  chutes  dans  l'eau  suivant  immédiatement  le  repas, 
ou  sous  l’influence  d’une  compression  veineuse,  que  l’on  a constaté 
des  états  comateux  souvent  suivis  de  mort,  et  caractérisés  par  une 
hyperémie  du  cerveau  et  de  l’oedème. 

Dans  la  goutte,  la  congestion  cérébrale  aiguë  n’est  point  rare;  on 
constate,  d’après  Rendu,  des  phénomènes  de  céphalée,  des  vertiges, 
de  la  photophobie,  des  bourdonnements  d’oreille,  du  rétrécisse- 
ment pupillaire,  de  l’injeption  des  yeux  et  de  la  somnolence;  par- 
fois les  accidents  sont  brusques  et  fournissent  un  « coup  de  sang  », 
apoplectique  analogue  aux  ictus  hémorragiques  ; il  y a perte  brusque 
de  connaissance,  relâchement  des  sphincters,  résolution  musculaire, 
respiration  stertoreuse,  hyperthermie,  avec  parfois  du  délire  et  des 
convulsions,  ou  coma  profond. 

Eniin  la  somnolence  progressive  dos  vieillards  est  encore  attribuée 
par  Brissaud  et  Souques  à la  congestion  cérébrale  qui  constitue 
souvent  le  tableau  clinique  d’une  pseudo-méningite. 

C’est  également  à la  congestion  cérébrale  qu’on  peut  sans  doute 

(1)  Les  altérations  cellulaires  ne  seraient  pas  une  preuve  de  l’action  toxique, 
car  elles  se  peuvent  rencontrer  dans  l’anémie.  Nous  reviendrons  sur  cette  ques- 
tion des  lésions  histologiques.  L’intoxication  est  probable  aussi  dans  les  abcès 
cérébraux,  qui  entraînent  un  phase  de  coma,  généralement  précédée  d’ictus  d’ail- 
leurs. 
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rapi)orter.  toujours  avec  Brissaüd  et  Souques,  les  principaux  acci- 
dents nerveux  du  « coup  de  chaleur  »,  de  rinsolation. 

Ces  accidents,  bien  connus,  consistent  en  général  dans  la  perte 
I)rusque  de  connaissance  avec  résolution  musculaire  ou  convulsions, 
accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  (jui  se  montre  dyspnéique, 
contraction  ou  dilatation  pupillaire,  hyperthermie  plus  ou  moins 
accentuée,  vaso-dilatation  cutanée  considérable  avec  sécrétion  sudo- 
raic  exagérée,  aspect  vultueux  de  la  face,  etc.  Plus  rarement  on  note  de 
la  vaso-constriction  cutanée,  avec  pâleur  livide,  sudation  visqueuse, 
pouls  petit  et  lîliforme,  et  délire  avec  accès  convulsifs  ou  coma 
absolu.  L hyperémie  considérable  du  cerveau,  des  méninges  et  des 
poumons  est  constante  cà  l’autopsie. 

On  a voulu  expliquer  la  mort  par  des  accidents  d’hyperthermie, 
mais  celle-ci  est  souvent  très  faible  (39'*),  comme  le  note  Vaillard. 

A INCENT  a supposé  qu’il  y avait  intoxication,  et  il  a pu  tuer  des 
animaux  sains  en  leur  injectant  du  sang  et  des  macérations  de  vis- 
cères (foie,  bulbe,  cerveau),  provenant  d’un  animal  de  même  espèce 
tué  par  échaulïement.  Mais  la  toxicité  des  extraits  d’organes  est  un 
lait  constant,  et  d’autre  part  Laveran  et  Regnard  ont  pu  injecter 
impunément  250  centimètres  cubes  de  sang  défibriné  d’un  chien, 
mort  après  travail  à l’étuve,  à un  autre  chien,  après  prélèvement 
à ce  dernier  d’une  égale  quantité  de  sang  (1). 

Mais  le  mécanisme  du  coma  dans  la  congestion  cérébrale  n’appa- 
raît pas  avec  évidence.  Lorsqu’il  y a compression  des  veines  de 
la  base,  il  se  produit  une  stase  sanguine  pouvant  entraîner  les  acci- 
dents inhérents  à l’as^ihyxie  des  centres  supérieurs. 

Autrement,  on  doit  admettre  qu’il  se  produit  une  compression 
générale  agissant  à ce  titre.  L’œdème  cérébral  consécutif  peut  jouer 
un  r(Me,  mais,  comme  nous  l’avons  déjà  noté,  ne  peut  suffire  à pro- 
voquer l’état  comateux. 

Lu  somme,  l’asphyxie  est  ici  encore  le  mécanisme  probable. 

La  compression  ne  peut  plus  être  invoquée  dans  les  cas  de  pro- 
cessus inflammatoires  localisés  en  foyers  comme  dans  la  jioliencé- 
phalite  supérieure  aiguë,  dont  Gayet  a décrit  le  premier  cas  en  1875, 
signalée  aussi  par  Wernicke  en  1880,  et  qu’on  appelle  encore  ma- 
ladie de  Gayet-Wernicke. 

Les  symptômes  généraux  de  cette  affection  comportent  de  la 
fièvre,  de  la  céphalalgie,  du  délire  et  de  l’agitation,  ou  au  contraire 

(1)  Dansiin  cas  ils  ont  noté  une  élévation  thermique  passagère,  dans  un  autre 
au  contraire,  une  hypothermie  légère  et  fugace. 
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<le  la  torpeur  et  parfois  du  coma,  comme  dans  le  cas  de  Bozzolo.  La 
sumuoleuce,  le  besoin  de  dormir,  le  sommeil  impératif,  sont  signalés 
dans  les  observations  de  Gayet  et  de  Werxicke,  de  Mauthner2.  et 
dans  un  cas  de  Luys  3,  qui  paraît  bien  se  rapporter  à la  même  alTec- 
tion.  Les  lésions  inflammatoires  sont  diffuses  et  comportent,  soit  des 
épanchements,  soit  un  simple  pointillé  hémorragique,  atteignant 
lu’incipalement,  mais  non  exclusivement,  le  plancher  du  3®  ventri- 
cule et  de  l’aqueduc  de  Sylvius.  On  note  en  outre,  comme  le  remar- 
que H.  Claude,  des  foyers  souvent  bien  éloignés  et  de  l’inflamma- 
tion fréquente  des  méninges. 

C’est  sur  ces  cas  qu’on  a fondé  la  théorie  d’un  centre  du  sommeil 
dans  le  plancher  du  3®  ventricule,  atteint  par  le  processus  inflam- 
matoire. Mais  on  peut  noter  dès  maintenant  que  le  phénomène  de 
somnolence  n’est  pas  constant  dans  la  poliencéphalite  supérieure, 
qu’il  peut  être  remplacé,  comme  dans  les  tumeurs,  par  des  phéno- 
mènes d’excitation,  ce  qui  indique  un  processus  général  analogue, 
dont  la  clef  réside  peut-être  dans  l’inflammation  des  méninges, 
et  dans  des  actions  toxiques  qui  se  trouvent  à peu  près  constam- 
ment, semble-t-il,  à l’origine  de  cette  affection,  intoxication  alcoo- 
lique ou  saturnine,  maladies  infectieuses  comme  la  grippe,  etc. 
Après  une  étude  anatomique,  Delamare  et  Merle  sont  amenés  à 
considérer  la  poliencéphalite  comme  une  épendymite  hémorragique, 
une  toxi-infection  ventriculaire.  Et,  de  fait,  les  inflammations  ven* 
triculaires  d’origine  toxi-infectieuse  (épendymo-choroïdites),  se  tra- 
duisent aussi  par  un  état  d’hébétude,  de  torpeur,  de  somnolence 
continue  alternant  i)arfois  avec  du  délire,  et  de  coma,  avec  parfois 
des  convulsions  généralisées,  et  toujours,  peut-on  dire,  de  l’hyper- 
thermie,  bien  qu’il  puisse  exister  cependant  une  variété  apyrétique 
dans  laquelle  on  observe  le  coma,  et  que  signale  Gabriel  Delamare  1 . 

L’inflammation  des  artères,  d’origine  syphilitique,  a pu  se  tra- 
duire aussi  par  un  état  comateux,  qu’on  rencontre  fréquemment 
dans  la  syphilis  méningée  : dans  ce  processus  méningitique,  il  se 
produit,  en  effet, ^ soit  des  états  d’excitation  avec  délire,  soit  au  con- 
traire des  phénomènes  de  dépression,  avec  somnolence,  pouvant 
aller  jusqu’au  coma  profond,  et  comportant  la  résolution  muscu- 
laire. le  relâchement  des  sphincters,  etc. 

' La  somnolence  et  le  coma  se  rencontrent  dans  toutes  les  formes 
de  méningite,  ce  qui  explique  pourquoi  nous  avons  signalé  la  fré- 
quence des  inflammations  des  méninges  dans  la  poliencéphalite 
supérieure. 

Dans  la  méningite  aiguë,  après  la  première  période  d’excitation. 
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apparaît  la  phase  de  dépression,  avec  paralysie  des  sphincters, 
mydriase  ou  inégalité  pupillaire,  hyperthermie,  ralentissement  du 
pouls,  respiration  de  Cheyne-Stokes  assez  fréquente,  cyanose  et 
stase  veineuse  entraînant  un  refroidissement  cutané,  coma,  et  mort, 
précédée  parfois  de  phénomènes  convulsifs. 

Le  tableau  est  à peu  près  le  même  à la  troisième  période  de  la 
méningite  tuberculeuse,  après  la  phase  de  rémission  et  d’oscillation 
où  Fosse  a décrit  chez  l’enfant  une  dissociation  curieuse  de  la  res^ 
piration,  qui  peut  être  uniquement  diaphragmatique  ou  unique- 
ment thoracique  pendant  de  longues  périodes  ; on  note  aussi  dans 
la  dernière  phase  le  ralentissement  du  pouls,  la  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  l’asthénie  vaso-motrice,  l’hyperthermie,  la  paralysie 
sphinctérienne,  etc.  ; peu  avant  la  mort  il  y a fréquemment  accélé- 
ration du  pouls  et  de  la  respiration,  stertoreuse  et  embarrassée. 

Dans  la  méningite  tuberculeuse  de  la  première  enfance,  la  forme 
la  plus  fréquente  serait  caractérisée  par  la  torpeur,  la  somnolence, 
avec  catalepsie  oculaire,  lixité  du  regard,  disparition  du  réflexe  con- 
jonctival ou  cornéen,  etc.  (Lesage  et  Abrami.) 

Dans  la  méningite  suppurée,  à évolution  foudroyante,  la  som- 
nolence est  précoce,  l’hyperthermie  est  considérable.  Le  coma  est 
souvent  intermittent  dans  la  méningite  cérébro-spinale. 

Les  méningites  chroniques,  à part  la  lenteur  d’évolution,  se 
montrent  très  semblables  aux  méningites  aiguës  ; le  coma  y pré- 
sente des  caractères  identiques.  Dans  la  méningite  encéphalique  de 
KbippelS,  il  existe  une  forme  torpide,  avec  stupeur,  pouls  d’abord 
lent,  puis  petit  et  fréquent,  et  parfois  des  convulsions  précédant  la 
mort. 

Enfin  les  méningites  séreuses,  qui  ne  laissent  comme  trace  que 
de  la  congestion  et  de  l’œdème,  comportent  aussi  un  état  comateux 
en  général  tardif,  mais  parfois  précoce  dans  les  cas  d’évolution 
rapide,  d’après  V.  Hutinel. 

C’est  encore  à un  processus  méningitique  que  l’on  sait  maintenant 
pouvoir  rapporter  la  somnolence  et  le  coma  de  la  fameuse  « maladie 
du  sommeil  »,  longtemps  considérée  comme  propre  aux  Noirs,  chez 
qui  la  torpeur  et  le  besoin  de  dormir  frappèrent  vivement  les  pre- 
miers explorateurs  qui  se  trouvèrent  en  face  d’individus  atteints  de 
cette  affection  d’apparence  mystérieuse  (1).  Malgré  le  nom  évocateur 

i l)  Une  littérature  considérable  a trait  à la  maladie  du  sommeil  où  nombre 
d’auteurs  crurent  trouver  la  clef  du  mécanisme  du  sommeil,  invoquant  des 
troubles  circulatoires,  des  altérations  thyroïdiennes  ou  hypophysaires,  une 
autonarcose  carbonique,  etc.,  etc.  Elle  n’a  plus  aujourd’hui  ({u’un  intérêt  histo- 
rique très  limité. 
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donné  à cette  tryi)anosoiniase,  la  somnolence  précoce  n’est  d’ail- 
leurs pas  lin  symptôme  nécessaire,  et  fait  en  particulier  générale- 
ment défaut  chez  les  singes  à qui  l’on  inocule  la  maladie.  La  tor- 
peur paraît  liée  à une  pénétration  des  trypanosomes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  où  ils  provoquent  une  réaction  inflammatoire. 

Dans  les  observations  faites  sur  des  Européens  qui  ont  contracté 
la  maladie  du  sommeil,  on  a signalé,  dans  un  cas,  une  somnolence 
ininterrompue,  <(  la  bouche  ouverte  laissant  couler  continuelle- 
meut  de  la  salive  »,  suivie  de  coma  et  de  mort,  ou,  dans  un  autre, 
une  somnolence  périodique  survenant  l’après-midi,  mais  dont  on 
pouvait  tirer  facilement  le  malade  (L.  Martin);  on  a signalé  encore, 
après  des  crises  épileptiformes,  des  accès  de  sommeil  brusque, 
suivis  d’une  période  de  somnolence  continuelle  (Sicard  et  Moütier). 

Dans  leur  tableau  clinique  de  l’évolution  delà  maladie,  G.  Martin 
et  Lebœüf  signalent,  après  une  première  période  caractérisée  par 
l’hyperesthésie  osseuse  avec  accélération  du  pouls  et  de  la  respira- 
tion, la  période  d’apathie  intellectuelle  avec  tendance  à l’assoupis- 
sement, se  transformant,  dans  la  dernière  phase,  en  une  torpeur 
invincible,  avec  hypothermie,  tremblements  fibrillaires  généralisés 
et  mort  dans  le  coma  incomplet. 

D’après  l’observation  d’une  Européenne  atteinte  par  le  Trypano- 
soma  gambiense,  G.  Manson  considère  qu’on  a affaire  à une  hébé- 
tude, un  abrutissement  voisin  du  coma,  avec  fréquemment  agitation 
et  délire  nocturne,  et  que  l’alfaissement  des  paupières  surtout  rend 
analogue  au  sommeil. 

On  trouve,  dans  les  cas  de  cette  trypanosomiase  accompagnés  de 
somnolence,  les  signes  classiques  de  la  méningite,  comme  le  signe 
de  Kernig  (flexion  contracturale  des  jambes  et  des  cuisses  accom- 
pagnant la  flexion  du  tronc),  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo- 
rachidien, et,  à la  période  terminale,  la  dissociation  du  pouls, 
ralenti,  avec  la  température,  élevée  au-dessus  de  la  normale 
(Sicard  et  Moütier).  A l’autopsie,  on  trouve  une  inflammation  nette 
des  méninges,  de  l’arachnoïde  et  de  la  pie-mère  du  moins 
(arachnoïdo-pie-mérite  de  Sicard  et  Moütier  ; leptoméningite  de 
Loüis  Martin  et  de  Breinl)  ; le  long  des  gaines  vasculaires  il  y a la 
réaction  mononucléaire  d’inflammation  (infiltration  leucocytaire 
autour  des  vaisseaux,  surtout  de  la  substance  grise,  rencontrée 
constamment  dans  36  autopsies  par  Kopke).  Enfin  on  a même 
signalé  parfois  (Breinl)  des  altérations,  avec  chromatolyse,  des  cel- 
lules ganglionnaires  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Il  y a donc,  dans  la  maladie  du  sommeil,  un  processus  méningi- 
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tique  dont  relève,  quand  elle  se  présente,  la  somnolence,  la  torpeur 
qui  va  jusqu  au  coma  plus  ou  moins  accentué.  Mais,  en  ce  qui  con- 
cerne le  mécanisme  par  lequel  les  méningites  peuvent  engendrer  la 
somnolence,  il  n’est  pas  possible  d’apporter  beaucoup  de  précision 
ni  de  certitude. 

On  a,  dans  ce  cas  encore,  fait  appel  à la  compression  ; et  il  est  de 

fait  qu  une  amélioration  notable  du  symptôme  somnolence  au 

milieu  d’autres  —s’est  fréquemment  manifestée  au  cours  de  ménin- 
gites, par  soustraction  prudente  de  liquide  céphalo-rachidien.  Mais 
il  y a des  cas  où  il  ne  se  montre  pas  d’hypertension  notable  et  où  la 
ponction  lombaire  est  sans  effet  utile. 

En  outre  de  la  compression,  F.  W.  Mott  invoque,  dans  la  maladie 
du  sommeil,  des  troubles  circulatoires,  des  troubles  des  échanges 
entre  le  sang  et  la  lymphe  aussi  bien  qu’entre  la  lymphe  et  les 
cellules.  Mais  cette  hypothèse  n’est  appuyée  d’aucun  "fait  justifica- 
teur. 

Plus  générale  et  plus  probable' est  l’hypothèse  que,  au  cours  du 
processus  inflammatoire  des  enveloppes,  il  se  produit  une  atteinte 
très  étendue  des  cellules  corticales  (1),  troublant  leur  nutrition  et 
leur  fonctionnement  ; et,  de  fait,  on  a pu  trouver,  en  certains  cas, 
des  altérations  cellulaires,  dans  la  maladie  du  sommeil  en  particu- 
lier, montrant  (jue  les  cellules  ont  perdu  leur  intégrité  morpholo- 
gique. 

De  quelle  nature  est  la  perturbation  apportée  au  métabolisme, 
c’est  ce  qu’il  n’est  pas  possible  de  préciser  ; et  l’on  ne  peut  dire  s’il 
s’agit  ou  non  d’un  phénomène  semblable  à celui  que  peut  engendrer 
l’asphyxie,  un  des  facteurs  les  plus  fréquents  de  la  somnolence, 
d’autant  moins  que,  comme  nous  l’avons  vu,  le  mécanisme  même 
des  perturbations  asphyxiques  est,  lui  aussi,  bien  loin  d’être 
élucidé. 
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Assez  semblables  dans  l’expérimentation  physiologique  chez  les 
animaux  de  laboratoire  et  dans  l’observation  clinique  sur  l’homme 
au  cours  d’empoisonnements  accidentels  ou  criminels,  le«?  effets 

(l)  A ce  propos,  on  peut  signaler  que  des  phénomènes  de  torpeur,  de  somno- 
lence, d’  « hypnolepsie  »,  suivant  une  expression  de  quelques  auteurs,  se  ren- 
contrent parfois  dans  le  ramollissement,  les  scléroses  diffuses,  les  atrophies 
séniles,  les  états  lacunaires  du  cerveau. 
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d’un  grand  nornI)rc  de  substances  toxiques  comportent  d’une  façon 
plus  ou  moins  constante  des  phénomènes  comateux  (1). 

Les  drastiques  (vératrine,  colcliicine,  poisons  de  l’euphorbe,  delà 
gomme-gutte,  etc.)  n’engendrent  qu’une  certaine  prostration  et  sur- 
tout des  convulsions  ; cependant,  avec  la  rue  et  la  Sabine,  on  a noté 
parfois  de  la  somnolence,  de  la  stupeur,  et  même  du  coma. 

Avec  le  bioxalate  de  potasse,  on  a constaté  chez  l’homme,  tantôt 
du  délire  et  des  convulsions,  tantôt  un  abattement  comateux  ; il 
en  est  de  même  pour  les  empoisonnements  par  divers  chamjû- 
gnons  vénéneux  (^). 

La  digitale  — qui  ralentit  toujours  considérablement  le  pouls 
— entraîne  surtout  l’agitation,  le  délire,  les  convulsions,  et  plus 
rarement  le  coma.  La  strychnine  entraîne  un  véritable  tétanos, 
avec  perte  de  connaissance  et  coma  entre  les  crises  ; la  mydriase  est 
constante.  La  stupeur  intermittente,  avec  phases  convulsives,  se 
rencontre  dans  l’empoisonnement  par  l’acide  cyanhydrique,  avec  res- 
piration stertoreuse,  hypothermie,  mydriase,  congestion  de  la  face, 
par  l’acide  oxalique  avec  respiration  rare,  par  la  nicotine,  par  l’ar- 
senic ; mais  ce  dernier  peut  parfois  n’engendrer  qu’une  somnolence 
calme  durant  jusqu’à  la  mort. 

Avec  le  phosphore,  on  peut  avoir  un  délire  aigu  suivi  de  convul- 
sions, puis  mort  dans  le  coma,  ou  bien  la  somnolence  précède  le 
délire,  la  mort  survenant  encore  dans  le  coma  terminal.  La  somno- 
lence suit  l’agitation  dans  l’intoxication  par  le  sulfure  de  carbone. 
Ce  sont  parfois  les  convulsions  qui  précèdent  immédiatement  la 
mort,  comme  avec  la  belladone  (atropine)  dont  les  effets  compren- 
nent une  période  d’agitation  et  de  délire  et  une  autre  de  stupeur 
et  de  coma,  avec  mydriase  (3)  et  congestion  de  la  face. 

Plus  souvent  les  convulsions  précèdent  le  coma  terminal,  comme 
dans  l’empoisonnement  saturnin,  où  l’on  note  de  la  mydriase  et  la 
respiration  de  Gheyne-Stokes. 

Le  coma  est  en  général  la  conséquence  exclusive  de  l’empoisonne- 

(1  On  ne  rencontre  pas  ces  phénomènes  dans  l’action  des  acides  forts  (sulfu- 
rique, chloriiydrique,  azotique)  ou  des  alcalis  caustiques  (potasse,  soude,  ammo- 
niaque) ; on  ne  les  rencontre  pas  non  plus  avec  les  sels  de  cuivre,  l’émétique  ou 
la  picrotoxine  qui  provoquent  des  convulsions,  ni  avec  le  sublimé  qui  laisse 
intacte  l’intelligence,  ni  avec  les  cantharides,  qui  engendrent  l’agitation,  ni  avec 
le  nitrate  de  potasse,  etc. 

(2)  Un  a isolé  de  divers  champignons  vénéneux  une  hase  névrinique  très 
toxique,  la  muscarine  provoquant  la  torpeur  et  le  coma. 

(3)  On  aurait  observé  quelquefois,  au  cours  d’une  période  de  sommeil,  la  dis- 
parition de  la  mydriase  et  le  rétrécissement  pupillaire,  dans  l’empoisonnement 
par  la  belladone,  d'après  Takdieu  (p.  750). 
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ment  par  la  ciguë,  avec  respiration  stertoreuse,  gonflement  de  la 
face,  hypothermie,  mais  il  y a parfois  du  délire  et  des  convulsions, 
et,  chez  le  chien,  la  conicine  engendre  des  convulsions  avant  la 
période  comateuse. 

L’action  de  l’aconit  se  traduit  par  un  coma  progressif,  avec  tout 
d’abord  des  bâillements  et  un  insurmontable  besoin  de  dormir; 
fréquemment  il  y a des  attaques  convulsives  et  des  phases  d’agi- 
tation. 

11  existe;  une  période  de  coma  incomplet  dans  l’absinthisme 
aigu,  après  les  convulsions  très  caractéristiques,  sous  l’inlluence 
des  diverses  essences  toxiques  en  jeu.  Mais,  dans  la  grande  intoxi- 
cation alcoolique  aiguë,  le  sommeil  comateux  est  le  phénomène 
essentiel  : après  une  période  d’accélération  du  pouls,  il  se  produit 
un  ralentissement,  avec  diminution  de  la  force  des  battements  car- 
diaques et  baisse  de  la  pression  sanguine  (qui  se  relève  par  section 
des  pneumogastriques,  ce  qui  indique  une  action  excitante  sur 
leurs  noyaux);  la  respiration,  d’abord  fréquente,  se  ralentit  aussi, 
devient  stertoreuse,  et  l’on  a noté,  chez  le  chien,  la  substitution  du 
type  diaphragmatique  au  type  thoracique  de  la  respiration 
(R.  DuboisB);  il  se  produit  de  l’hypothermie.  Au  point  de  vue  des 
fonctions  cérébrales,  la  phase  d’agitation,  avec  hyperémie  encépha- 
lique, est  suivie  d’une  phase  de  résolution  et  de  sommeil  avec 
anémie,  et,  si  la  dose  fatale  a été  atteinte,  le  sommeil  devient  de 
plus  en  plus  profond,  se  transforme  en  coma;  la  mort  survient  dans 
cet  état.  Dans  l’absorption  très  rapide  d’une  dose  excessive  d’alcool, 
il  peut  même  se  produire  un  coma  foudroyant  et  la  mort  à très  brève 
échéance. 

Cette  forme  foudroyante  se  rencontre  encore,  avec  respiration 
stertorense  et  mort  très  rapide,  dans  l’intoxication  par  les  poisons 
dits  narcotiques,  comme  les  opiacés  (1). 

Le  phénomène  primordial  qui  caractérise  cette  action,  appelée  à 
cause  de  cela  narcotique,  est  la  tendance  invincible  à l’assoupisse- 
ment, avec  ralentissement  delà  respiration  qui  devient  suspirieuse, 
avec  au  contraire  accélération  dn  pouls,  qui  s’affaiblit,  avec  myosis 
jusqu’à  l’agonie  où  il  se  produit  en  général  de  la  dilatation  pupil- 
laire, avec  résolution  musculaire,  injection  de  la  face,  fixité  du 
regard  et  refroidissement  des  extrémités.  11  y a fréquemment  des 
convulsions  avant  la  mort. 

(1)  D'après  les  recherches  de  Claude  BeunaudI,  les  principes  soporifiques  de 
l’opium  sont,  en  suivant  la  hiérarchie,  la  narcéine,  la  morphine,  la  codéine. 
Tous  trois  sont  aussi  convulsivants,  comme  la  thébaïne,  la  papavérine  et  la 
narcotine. 
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Cette  action  narcotique  est  encore  produite  par  la  benzine  à haute 
dose  et  par  une  substance  tirée  de  l’ivraie,  laténuiline. 

Ainsi,  l’action  de  nombreux  poisons  manifeste  une  atteinte  des 
cellules  nerveuses,  particulièrement  des  cellules  corticales;  mais 
cette  action  n’est  pas  constante,  parce  que  la  mort  peut  survenir 
avant  qu’elles  soient  touchées;  parfois,  au  contraire,  ce  sont  elles 
(|ui  sont  lésées  les  premières,  et  la  mort  est  due  surtout  à la  sup- 
pression plus  ou  moins  brutale  de  leurs  fonctions.  L’électivité  de 
l'action  toxique  se  montre  en  particulier  dans  les  poisons  dits  nar- 
cotiques, dont  nous  aurons  à reparler  à propos  des  sommeils  pro- 
voqués. 

On  a décrit  aussi  des  actions  toxiques  touchant  à peu  près  exclu- 
sivement les  éléments  nerveux,  mais  émanant  de  substances  hypo- 
thétiques, ou  tout  au  moins  de  substances  qu’on  n’a  aucunement 
isolées  ni  même  définies,  et  qui  sont  obtenues  par  une  élaboration 
intraorganique  suivant  le  principe  général  de  formation  des  anti- 
corps. appliqué  à la  préparation  des  « cytotoxines». 

Delezexne  a obtenu,  par  injection  répétée  an  canard  de  substance 
cérébrale  de  chien,  une  propriété  du  sérum  de  canard  révélable  par 
injection  directe  de  ce  sérum  dans  les  centres  nerveux  du  chien,  et 
qui  fut  attribuée  à la  présence  d’une  « neurotoxine  ».  En  effet,  cette 
injection  intracérébrale  provoque  la  mort  en  quelques  heures,  après 
des  phénomènes  convulsifs  et  comateux  caractéristiques  de  l’atteinte 
des  cellules  nerveuses. 

Des  résultats  analogues  ont  été  obtenus  par  Centaxm,  qui  pré- 
para un  sérum  de  brebis  neurotoxique  pour  le  lapin,  par  PinoxE, 
qui  employa  la  méthode  de  Delezenxe,  et  par  Armand-Delille  qui 
prépara  un  sérum  de  cobaye  neurotoxique  pour  le  chien. 

Armand-Delille  injecte,  chez  des  chiens  de  4 à 8 kilogrammes,  à 
un  centimètre  et  demi  environ  au-dessous  de  la  paroi  crânienne, 
des  quantités  variant  de  0‘='=3  à par  kilogramme,  à la  vitesse 
de  un  centimètre  cube  à la  minute. 

Après  l’injection,  l’animal  reste  normal  pendant  un  quart  d’heure  ; 
puis  au  bout  de  quinze  à trente  minutes,  il  se  produit  une  somno- 
lence progressive;  les  paupières  s’alourdissent  et  se  ferment,  la 
tête  tombe,  se  relève,  pour  retomber  encore;  enfin,  le  chien  s’af- 
faisse, allongé  sur  le  coté,  en  pleine  torpeur  comateuse;  enfin,  au 
bout  d’un  temps  variable,  entre  trois  quarts  d’heure  et  trois  heures, 
il  se  produit  des  crises  convulsives  avec  mydriase  et  arrêt  respi- 
ratoire. interrompant  un  coma  de  plus  en  plus  profond.  La  mort 
survient  par  collapsus  cardiaque,  avec  très  grande  hypothermie  (la 
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température  pouvant  descendre  à vingt-huit  degrés),  au  bout  d’une 
à vingt-quatre  heures  après  rinjection,  à moins  que  la  torpeur  ne 
se  dissipe  peu  à peu,  et  que  l’animal  ne  se  remette  en  quelques 
jours. 

Rien  de  tel  ne  s’observerait  avec  injection  de  sérum  normal, 
comme  l’a  constaté  Delezenxe  en  employant  des  doses  pouvant 
atteindre  15 chez  le  chien  recevant  son  propre  sérum  (1).  A cet 
égard  il  est  curieux  qu’il  n’y  ait  pas,  dans  le  cas  de  doses  aussi  éle- 
vées, une  période  de  somnolence  et  de  torpeur  par  suite  de  la  com- 
pression, comme  nous  en  avons  observé  avec  des  doses  moins 
grandes,  de  un  centimètre  cube  par  kilogramme.  En  tout  cas,  il  ne 
peut  s’agir  d’un  phénomène  exclusif  de  compression  dans  l’emploi 
de  sérum  neurotoxique,  car  Piroxe  et  Armaxd-Delille  ont  ren- 
contré d’importantes  altérations  histologiques,  sur  lesquelles  nous 
reviendrons,  dans  le  cerveau  des  chiens  morts  à la  suite  de  l'injec- 
tion intracérébrale  de  ce  sérum. 

On  a attribué  encore  à une  neurotoxine  — celle-ci  d’origine  natu- 
relle — certains  des  accidents  produits  par  les  venins  des  serpents. 
L’action  neurotoxique  peut  être  isolée  en  procédant  aux  injections 
intracérébrales. 

En  ce  qui  concerne  le  venin  des  Viperidæ,  l’action  principale  est 
celle  de  coagulation  on  masse  du  sang,  tamlis  que  celui  des  Golu- 
brida',  qui  rend  le  sang  incoagulable,  entraîne  surtout  des  hémorra- 
gies et  possède  une  action  neurotoxi(]ue  plus  importante. 

Les  résultats  des  morsures  ne  sont  pas  sans  similitude  avec  les 
deux  catégories  de  venins;  mais  la  perte  de  connaissance,  qui  se 
rencontre  toujours,  peut  être  le  fait  des  accidents  circulatoires  et 
non  pas  seulement  d’une  intoxication  directe  des  centres;  avant  la 
mort,  il  s’ajoute  une  période  d’asphyxie  relevant  de  l’arrêt  respira- 
toire. 

Nous  empruntons  à Gâlmette  une  description  très  complète  des 
phénomènes  consécutifs  à l’action  des  deux  catégories  de  venin. 

((  La  morsure  d’un  Gobra,  même  de  grande  taille,  n’est  pas  très 
douloureuse;  elle  est  surtout  caractérisée  par  de  l’engourdissement 
qui  survient  dans  la  partie  mordue,  se  propage  rapidement  dans 
tout  le  corps  et  produit  des  syncopes,  des  défaillances.  Bientôt  le 
blessé  éprouve  une  sorte  de  lassitude  et  de  sommeil  invincible  ; ses 
jambes  le  portent  à peine;  il  respire  difficilement,  et  sa  respiration 
prend  le  type  diaphragmatique. 

(1)  La  solution  physiologique,  injectée  lentement,  serait  très  bien  supportée  à 
la  dose  de  2 à 3 centimètres  cubes  par  kilogramme. 
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« L’assoupissement  et  l’anxiété  respiratoire  augmentent  peu  à 
peu;  le  pouls,  d’abord  plus  rapide,  se  ralentit  et  s’affaiblit  gra- 
duellement; la  bouche  se  contracte,  devient  baveuse;  la  langue 
semble  gonflée;  les  paupières  restent  tombantes  et,  après  quelques 
hoquets  qu’accompagnent  souvent  des  vomissements  alimentaires 
et  des  émissions  involontaires  d’urine  ou  de  matières  fécales, 
la  malheureuse  victime  tombe  dans  le  coma  le  plus  profond  et 
meurt.  Les  pupilles  réagissent  aux  impressions  lumineuses  jus- 
qu’au dernier  moment,  et  le  cœur  continue  à battre  quelquefois 
pendant  deux:  heures  après  que  la  respiration  a cessé... 

((  Lorsque  le  reptile  mordeur  est  un  Solénoglyphe,  un  Lacliesis 
par  exemple,  le  siège  de  la  morsure  devient  immédiatement  très 
douloureux,  rouge,  puis  violacé.  Bientôt  les  tissus  d’alentour  s’in- 
filtrent de  sérosité  sanguinolente.  De  vives  douleurs,  accompagnées 
de  crampes,  s’irradient  vers  la  racine  du  membre.  Le  blessé 
accuse  une  soif  ardente,  une  extrême  sécheresse  de  la  bouche  et  de 
la  gorge  ; les  muqueuses  oculaire,  buccale  et  génitale  se  conges- 
tionnent. 

((  Ces  phénomènes  persistent  pendant  un  temps  souvent  très  long, 
jusqu’à  plus  de  vingt-quatre  heures,  s’accompagnant  parfois  d’hémor- 
ragies oculaires,  buccales,  gastriques,  intestinales  ou  vésicales  et 
d’un  délire  plus  ou  moins  violent. 

((  Si  la  quantité  de  venin  absorbé  est  insuftisante  pour  provoquer 
la  mort,  on  observe  alors,  quelques  heures  après  la  morsure,  de  la 
stupeur,  de  l’insensibilité,  puis  de  la  somnolence,  avec  une  respira- 
tion de  plus  en  plus  gênée,  qui  Unit  par  devenir  stertoreuse.  La 
perte  de  connaissance  semble  complète  bien  avant  que  le  coma 
apparaisse.  L’asphyxie  achève  son  œuvre  et  le  cœur  continue  à 
battre  pendant  près  d’un  quart  d’heure  après  que  les  mouvements 
respiratoires  ont  complètement  cessé. 

((  Dans  certains  cas  exceptionnels,  la  mort  est  très  rapide  : elle 
peut  survenir  brusquement  en  quelques  minutes,  avant  même  que 
les  phénomènes  locaux  aient  eu  le  temps  de  se  manifester  ; c’est 
qu’alors  le  venin,  ayant  pénétré  directement  dans  une  veine,  a pro- 
duit une  coagulation  presque  immédiate  de  la  masse  sanguine,  entraî- 
nant ainsi  la  formation  d’une  embolie  généralisée  (p.  176-177).  » 
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VIII 

LES  AUTO-INTOXICATIONS 


Les  substances  toxiques  qui  agissent  sur  l’organisme  ne  viennent 
pas  toutes  du  dehors,  et  on  a pu  dire  que  le  corps  était  un  véritable 
laboratoire  — presque  une  usine  — de  poisons. 

Certes  on  peut  comprendre  qu’à  la  suite  d’ingestion  alimentaire 
de  substances  animales  qui  ont  pu  subir  des  décompositions,  il  y 
ait  des  intoxications  générales,  susceptibles  d’engendrer  un  état 
comateux.  Mais,  en  outre,  on  peut  établir  que,  sans  subir  aucune 
altération,  un  extrait  d’organe  quelconque  est  toxique  pour  un 
animal  de  même  espèce  (1);  c’est  ainsi  que  le  plasma  musculaire, 
le  suc  qu’on  peut  extraire  par  compression  des  muscles,  est  d’une 
réelle  toxicité  et  provoque  la  mort,  à faible  dose,  avec  coma  pré- 
coce. Le  plasma  musculaire  du  chien  tue  le  chien.  Et,  s’il  est  vrai 
que  les  expériences  faites  jusqu’ici  ont  toujours  exigé  l’injection  à 
un  autre  individu  de  l’extrait  emprunté  à un  animal  donné,  on  est 
en  droit  d’admettre,  étant  donnée  la  très  faible  toxicité  du  sang 
lorsque  l’on  s’adresse  à des  animaux  de  même  espèce,  que  cette 
toxicité  se  manifesterait,  chez  un  individu  quelconque,  avec  l’extrait 
de  ses  propres  muscles.  Et  les  accidents  généraux,  presque  toujours 
mortels,  qui  accompagnent  l’écrasement  complet,  le  broyage  d’un 
membre,  qu’on  s’empresse  pourtant  d’amputer,  doivent  être  dus  à 
la  diffusion,  dans  la  circulation  générale,  jusqu’aux  centres  nerveux, 
de  ces  éléments  toxiques  enfermés  normalement  dans  les  cellules. 

Il  en  est  sans  doute  de  même  encore  dans  les  brûlures  étendues, 
avec  cette  différence  qu’il  peut  y avoir  alors  des  phénomènes  d’al- 
tération susceptibles  de  rendre  toxiques  des  corps  normalement 
indifférents. 

En  tout  cas,  il  existe  quelques  faits  montrant,  à la  suite  d’échauf- 
fements  locaux  ou  debrCilures,  la  probabilité  d’une  intoxication  des 

(1)  D’après  les  expériences  de  Rogek  1,  l’extrait  musculaire  est  beaucoup  moins 
toxique  que  l’extrait  de  foie,  mais  beaucoup  plus  que  les  extraits  de  rein  et  de 
cerveau  qui  n'engendreraient  qu’une  somnolence  passagère.  Avec  les  extraits  mus- 
culaires et  hépatiques,  on  note  delà  prostration,  de  la  somnolence  accompagnée 
de  myosis,  la  respiration  lente,  la  circulation  irrégulière;  il  y a hypothermie 
terminale,  et  parfois  des  convulsions  organiques.  La  congestion  viscérale  est 
intense  (Mau-.et  et  Vihes). 
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centres  nerveux,  se  traduisant  en  particulier  par  de  la  somnolence, 
de  la  torpeur,  du  coma,  suivant  la  conception  de  Foa  (1). 

En  s'adressant  à des  animaux  bridés  sur  une  grande  surface 
cutanée,  J.  Kijanitzin  déclare  avoir  extrait,  par  la  méthode  de 
Brieger,  à partir  du  sang  et  de  divers  organes,  une  ptomaïne 
amorphe,  jaunâtre,  à odeur  âcre,  soluble  dans  l’alcool  et  l’eau, 
insoluble  dans  l’éther,  et  ne  se  rencontrant  pas  chez  les  animaux 
sains.  Par  injection  à des  animaux  de  même  espèce,  cette  substance 
provoquerait  de  la  somnolence,  de  la  torpeur,  ralentissant  le  pouls  et 
la  respiration,  et  susciterait  entin  l’arrêt  du  cœur  en  diastole.  On 
peut  rapprocher  de  ce  fait  l’augmentation  considérable  de  la  toxicité 
urinaire  qui  se  manifesterait  dans  les  brûlures  étendues,  d’après 
Boyer  et  Guinard. 

Par  simple  chauffage  de  la  patte,  chez  un  chien,  J.  Salvioli  a pro- 
voqué, après  un  peu  d’agitation,  des  mouvements  respiratoires  pro- 
fonds, et  un  état  comateux  s’accentuant  régulièrement  jusqu’à  la 
mort  ; le  coma  débuta  alors  que  la  température  de  l’eau  où  était 
plongée  la  patte  atteignait  56  degrés  ; on  laissa  dès  lors  l’eau  se 
refroidir,  et  elle  n’était  plus  qu’à  48  degrés  au  moment  de  la  mort, 
cinquante  minutes  après.  Or  la  température  rectale  n’avait  jamais 
dépassé  40  degrés,  oscillant  entre  39  et  40  degrés.  C’est  donc  par 
une  action  de  substances  toxiques  localement  formées  que  les  acci- 
dents étaient  engendrés,  et  non  par  une  hyperthermie  générale  attei- 
gnant les  centres  nerveux. 

Enfin  Montuori,  par  transfusions  sanguines,  déclare  avoir  réalisé 
chez  un  chien  les  modifications  respiratoires  et  circulatoires,  carac- 
téristiques de  réchauffement,  lorsqu’il  recevait  dans  la  jugulaire  le 
sang  carotidien  d’un  autre  chien  plongé  dans  un  bain  chaud  (2). 

Ainsi  réchauffement  paraît  engendrer  des  substances  toxiques 
capables  d’empoisonner  l’animal,  par  un  mécanisme  d’ «anto-intoxi- 
cation )),  qui  causerait  les  accidents  des  brûlures,  accidents  qui 
impliquent,  après  de  l’agitation,  du  délire,  des  convulsions  et  des 
vomissements,  un  état  de  stupeur,  avec  pouls  faible,  respiration 

(1)  L’hyperthermie  générale,  qui  se  produit  parfois  — mais  non  nécessaire- 
ment comme  nous  l'avons  vu  — dans  les  coups  de  chaleur,  peut  agir  directe- 
ment sur  le  protoplasme  cellulaire,  provoquant  en  particulier  des  coagulations. 
Chez  les  animaux  poikilothermes,  comme  la  grenouille,  une  température  de 
trente-sept  degrés  suffit  pour  supprimer  l’activité  spontanée  et  réflexe  aubout  d’une 
dizaine  de  minutes,  d’après  les  expériences  de  Glal’dk  Bernard  2. 

(2)  Il  s’agirait,  d’après  l’auteur,  de  l’action  de  substances  non  volatiles,  très 
solubles  dans  l’alcool,  non  solubles  dans  l’éther,  tout  comme  la  ptomaïne  de 
Kijanitzin,  mais  qui,  chose  curieuse,  ne  se  retrouveraient  pas  dans  le  sérum  et 
resteraient  liées  aux  globules. 
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rare,  hypotension,  hypothermie,  vaso-constriction  cutanée,  puis 
enfin  coma  complet  avec  disparition  des  réflexes  et  mort,  suivant 
une  série  très  semblable  à celle  qu’on  rencontre  sous  l’influence  de 
divers  poisons  (1), 

Mais,  en  dehors  de  cette  production  anormale  de  substances 
toxiques  ou  de  la  toxicité  du  plasma  cellulaire  des  muscles  ou  de 
divers  organes,  il  y a une  production  normale,  inévitable,  de  subs- 
tances analogues,  au  cours  des  phénomènes  de  désassimilation  fonc- 
tionnelle. 

S(;iiiff6  avait  émis  l’hypothèse  que  « l’organisme  des  mammifères' 
produit  continuellement  une  substance  narcotique  ou  vénéneuse 
très  énergique,  qui  se  détruit  dans  le  foie  auquel  elle  est  con- 
duite par  la  circulation  veineuse,  au  fur  et  à mesure  qu’elle  se 
produit  ))  (Jacques,  p.  15).  En  réalité,  ce  n’est  pas  une,  mais  un  grand 
nombre  de  telles  substances  qui  sont  engendrées  perpétuellement; 
et  le  venin  de  certains  animaux  semble  ne  constituer  qu’une  spécia- 
lisation particulière  de  cette  production  normale;  l’extrait  aqueux 
de  salive  humaine  ne  serait-il  pas  venimeux  ou  narcotique,  du 
moins  pour  les  oiseaux,  d’après  Armand  Gautier,  qui  a signalé  l’action 
sur  le  système  nerveux  des  alcaloïdes  du  suc  musculaire,  engendrant 
la  somnolence  et  les  vomissements.  Et,  dans  la  décomposition  des 
lécithines  cérébrales,  on  trouve  une  leucomaïne,  la  choline,  qui 
donne  par  perte  d’une  molécule  d’eau  la  névrine,  base  très  toxique, 
proche  de  la  muscarine,  et  engendrant  aussi  la  somnolence  et  le 
coma. 

C’est  aux  produits  de  désassimilation  qu’ont  été  attribués  les 
accidents  nerveux  tardifs  (somnolence  et  corna)  observés  dans  l’ina- 
nition prolongée  des  animaux  {±)  et  sur  lesquels  nous  reviendrons 

( 1 ) A l’autopsie,  on  trouve  des  lésions  congestives,  des  ecchymoses  ; on  a supposé 
qu’il  pouvait  se  produire  des  thromboses  avec  des  masses  globulaires  altérées; 
mais  ce  n’est  pas  un  phénomène  nécessaire.  On  a assimilé  aussi  les  brûlures  au 
vernissage  de  la  peau;  dans  ce  dernier  cas  la  mort  a été  attribuée  par  Sokoloff, 
sans  preuve  suthsante,  à une  intoxication.  On  admet  en  général  qu’il  s’agit  d’un 
refroidissement  excessif  par  augmentation  du  pouvoir  rayonnant.  En  tout  cas, 
la  mort  survient  dans  le  coma  avec  hypothermie,  respiration  lente  et  superfi- 
cielle. 

(2)  Chez  le  nouveau-né,  alors  que  la  perte  de  poids  atteint  30  à 33  pour  100, 
Bûuchaud  a signalé  le  refroidissement  considérable,  avec  ralentissement  général 
des  fonctions,  et  coma  léthargique  allant  parfois  jusqu  à la  mort  apparente 
(alfaiblissement  énorme  du  cœur  et  respiration  très  rare).  Dans  un  cas  d’inani- 
tion à la  suite  d’un  rétrécissement  cicatriciel  de  l’œsophage,  R.  Lépine  1 a noté 
la  prostration  avec  abaissement  de  température,  pouls  filiforme,  de  fortes  envies 
de  dormir  et  des  périodes  de  délire. 
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à propos  des  lésions  qu’on  rencontre  alors  dans  les  centres  supé- 
rieurs. Ce  sont  surtout  ces  produits  qui  paraissent  responsables  d’une 
série  d’accidents  pathologiques  que  nous  allons  examiner,  soit  parce 
que  leur  élimination  se  fait  mal  (coma  urémique),  soit  parce  que 
leur  neutralisation  dans  l’organisme  même  ne  s’effectue  plus  suffi- 
samment (coma  de  l’insuffisance  hépatique  et  peut-être  coma  du 
myxœdème),  soit  parce  que  certains  d’entre  eux  sont  produits  en 
quantité  anormale  (coma  diabétique);  sans  compter  les  cas  où  des 
microorganismes  sécrètent  des  toxines  abondantes  (coma  des  mala- 
dies infectieuses). 


A.  — Le  coma  urémique. 

Lorsqu’une  néphrite  supprime  à peu  près  complètement  la  fonc- 
tion rénale,  on  obtient  toute  une  série  de  phénomènes  très  graves, 
rapportés  à 1’  « urémie  »,  et  qui  paraissent  relever  des  diverses  subs- 
tances toxiques  normalement  fabriquées  dans  l’organisme  où  elles 
s’accumulent  progressivement.  Des  effets  analogues  ont  été  obtenus 
chez  le  chien  par  la  néphrectomie  double,  ou  simplement  par  la 
ligature  des  artères  rénales  ou  même  des  deux  uretères,  ce  qui 
empêche  la  sécrétion  rénale  sans  détruire  la  glande,  d’où  on  peut 
supposer  qu’on  n’est  guère  en  droit  d’incriminer,  dans  les  accidents, 
la  suppression  d’une  sécrétion  rénale  interne,  comme  on  l’a  fait 
quelquefois,  bien  que,  après  ligature  des  vaisseaux,  l’injection 
d’extrait  de  rein  ait  entraîné  la  disparition  du  rythme  respiratoire 
de  Gheyne-Stokes  (E.  Meyer)  (1). 

Les  effets  consistent  en  un  état  d’hébétude,  de  torpeur,  de  somno- 
lence, qui  s’accentue,  devient  enfin  un  coma  profond  au  cours  duquel 
la  mort  survient,  souvent  après  des  convulsions  et  même  des  périodes 
de  délire;  on  note  de  l’hypothermie,  de  la  constriction  pupillaire, 
de  la  dyspnée,  et  un  ralentissement  de  la  respiration  qui  prend 
nettement  le  type  de  Gheyne-Stokes,  et  finit  par  s’arrêter. 

On  a parfois  attribué  ces  accidents  à des  phénomènes  circulatoires, 
en  particulier  à l’hyperémie  cérébrale;  assez  récemment  encore,  les 
bons  effets,  constatés  parfois,  de  la  ponction  lombaire  évacuatrice, 
vis-à-vis  de  quelques  effets  nerveux  de  l’urémie  des  brightiques,  a 
redonné  une  ceriaine  vitalité  à l’hypothèse  de  la  compression  et  de 
l’œdème  cérébral  : « La  théorie  de  l’œdème  cérébral  dans  l’urémie, 
actuellement  peu  en  faveur,  ne  contiendrait-elle  pas  une  part  de 

(1)  11  est  possible  que  l’extrait  de  rein  agisse  simplement  en  provoquant  une 
excitation  passagère  des  cellules  cérébrales,  d’où  une  accélération  respiratoire. 
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vérité?  ))  se  demandait  en  1901  Babinski,  montrant  toutes  les  ana- 
logies des  accidents  urémiques  et  des  accidents  des  tumeurs  céré- 
brales ; et  P.  Marie 4,  en  rapportant  avec  Guillain  les  résultats  de  la 
décompression  par  ponction  lombaire  contre  la  céphalée  des  brigh- 
tiques,  paraissait  aussi  favorable  à cette  hypothèse. 

Mais,  s’il  peut  y avoir  des  phénomènes  secondaires  (comme  la 
céphalée)  dus  à une  hypertension  rachidienne,  de  mécanisme  inex- 
pliqué, il  n’en  reste  pas  moins  que  cette  hypertension,  très  incons- 
tante, ne  peut  rendre  compte  des  accidents  principaux,  qui  paraissent 
bien  dus  à l’intoxication  directe  des  centres  nerveux  (1). 

En  procédant  à des  injections  d’urine,  Gii.  BouciiARnSa  recherché 
les  éléments  toxiques  qui  devaient  être  responsables  des  accidents 
urémiques. 

D’après  les  travaux  de  cet  auteur,  un  homme  élimine  en  moyenne, 
toutes  les  24  heures,  de  quoi  tuer  autant  de  fois  461  grammes  de 
lapin  qu’il  comporte  de  kilogrammes  ; sur  ces  461  grammes,  la  toxi- 
cité de  l’urée  ne  rendrait  compte  que  de  63,  et  les  matières  miné- 
rales, la  potasse  surtout,  qui  est  convulsivante,  de  264;  il  y aurait 
action,  pour  les  134  grammes  résiduels,  de  matières  indéterminées, 
retenues  par  le  charlion,  et  ayant  une  toxicité  antagoniste,  se  neu- 
tralisant mutuellement  eu  partie  (ce  qui  ne  concorde  pas  avec  les 
résultats  de  Beck)  mais  qui,  d’après  les  expériences  de  Florence,  ne 
sont  certainement  pas  des  pigments  : il  y aurait  en  particulier  une 
matière  convulsivante,  insoluble  dans  l’alcool,  et  une  narcotique, 
soluble  dans  l’alcool  (2). 

Les  diverses  urines  pathologiques  se  montreraient  surtout  convul- 
sivantes,  en  grande  partie  à cause  de  l’action  des  sels  de  potasse 
excrétés  en  plus  grande  quantité,  et  aussi  des  matières  colorantes 
non  définies.  Les  convulsions,  dans  faction  globale  de  l’urine  nor- 
male, qui  provoque  la  somnolence  et  le  coma  comme  dans  les  acci- 
dents urémiques,  — malgré  des  différences  notables  dans  le  tableau 

(1)  La  pénétration  des  cléments  toxiques  dans  le  lupoide  céphalo-rachidien,  est 
plutôt  un  effet  de  l’action  sur  les  cellules  nerveuses  dont  ils  seraient  éliminés 
qu’une  condition  d’action.  On  a constaté  dans  le  coma  urémique,  etîectivement, 
la  présence  d’urée  dans  ce  liquide  (Garhieu);  mais  on  n’a  guère  recherché  les 
éléments  les  plus  toxiques.  La  cholestérine,  abondante  dans  le  sérum,  ne  s’y 
trouve  qu’à  un  taux  normal  ^Chacffaud,  Lucoche  et  Gkigaut). 

(2)  On  a parfois  décrit  au  contraire  une  substance  narcotique  insoluble  dans 
l’alcool  et  une  substance  convulsivante  soluble;  la  première  se  rencontrerait 
surtout  dans  l’urine  des  mélancoliques  déprimés,  la  seconde  dans  celle  des  ma- 
niaques agités  d’après  Brugia.  Mais  les  résultats  de  cet  auteur  sont  assez  sus- 
pects, comme  d’ailleurs,  il  faut  bien  le  dire,  ceux  de  la  plupart  des  travaux  sur 
la  toxicité  urinaire. 
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général  des  symptômes,  — seraient  empêchées  par  l’influence  anta- 
goniste de  la  substance  narcotique  (1). 

Une  plus  grande  quantité  de  la  substance  convulsivante  et  des 
sels  potassiques  rendrait  compte  des  convulsions  assez  souvent  ren- 
contrées dans  l’urémie,  qui  relèverait  exclusivement  de  l’intoxication 
potassique,  d’après  Feltz  et  Ritter.  Quoi  qu’il  en  soit  au  sujet  de 
l’analyse  de  la  propriété  toxique  complexe  de  l’urine,  en  tout  cas 
la  toxicité  globale  fournit  des  accidents  semblables  à ceux  de 
l’urémie,  et  le  coma  des  brigbtiques  peut  être  attribué  à une  action 
directe  sur  les  centres  nerveux  des  poisons  de  désassimilation  accu- 
mulés en  excès. 


B.  — IJinsuffisance  antitoxiqiie. 

Avant  d’être  éliminées,  les  substances  de  désassimilation  subis- 
sent en  général  des  transformations  sur  la  nature  desquelles  on 
n’est  guère  renseigné,  sauf  en  un  cas,  et  qui  ont  pour  effet  de  dimi- 
nuer l’action  toxique.  Le  foie  est  le  principal  organe  de  cette  fonc- 
tion ((  antitoxique  ».  D’autres  glandes  paraissent  aussi  intervenir, 
en  particulier  la  thyroïde  et  les  capsules  surrénales. 

On  comprend  alors  que  la  disparition  d'un  de  ces  organes  augmen- 
tant la  toxicité  des  substances  véhiculées  par  le  sang  puisse  avoir 
pour  effets  des  accidents  dus  à l’empoisonnement  des  centres  ner- 
veux. 

De  fait,  dans  la  grande  insuffisance  hépatique,  on  rencontre  une 
série  de  phénomènes  extrêmement  semblables  à ceux  de  l’urémie, 
et  qui  doivent  relever  d’un  mécanisme  analogue  : on  note  de  la 
somnolence,  suivie  de  coma  et  de  mort  en  quelques  jours,  avec 
hypothermie,  respiration  de  Cheyne-Stokes,  etc. 

Une  partie  au  moins  de  ces  accidents  doit  être  due  à l’action  du 
carbamate  d’ammoniaque,  produit  par  la  décomposition  des  albu- 
minoïdes (résultant  de  la  déshydratation  partielle  du  carbonate 
d’ammonium,  lui-même  formé  par  synthèse  de  l’acide  carbonique  et 
de  l’ammoniaque,  ce  dernier  terme  de  la  désintégration  protéique): 
en  effet,  en  injection  intraveineuse,  ce  produit  engendre  un  état  de 
somnolence,  avec  convulsions  et  coma,  et  provoque  la  mort  à la 
dose  de  0 gr.  30  <à  0 gr.  50  par  kilogramme. 

Or,  normalement,  par  déshydratation  plus  complète,  le  foie  trans- 
forme le  carbamate  d’ammoniaque  en  urée  : 

(1)  On  comprend  mal  que  l’action  convulsivante  des  sels  de  potasse  ne  se  ma- 
nifeste pas  toujours,  car  elle  ne  peut  être  neutralisée,  celle-ci,  par  une  action 
antagoniste  de  la  substance  narcotique. 
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CO  — H20  = CO  — H20  = CO 

^O.NH'*  ^O.NH2 

Carbonate  Carbamate  Urée, 

d’aniinoniuin,  d’animoniuin. 

C’est  ce  qui  constitue  la  fonction  « uréopoiétique  » du  foie.  Or 
l’iirée  est  beaucoup  moins  toxique  que  le  carbamate;  pratiquement, 
elle  n’a  même  pas  de  toxicité  appréciable. 

En  procédant  à la  fistule  d’Eck  (Pawloff),  qui  fait  communiquer 
directement  la  veine  porte  et  la  veine  cave,  excluant  ainsi  le  foie  de 
la  circulation  générale,  et  empêchant  sa  fonction  uréopoiétique,  on 
obtient  chez  les  animaux  les  mêmes  accidents  que  par  injection  de 
carbamate  d’ammoniaque,  très  semblables  à ceux  de  la  grande  insuf- 
fisance hépatique  (1),  comme  l’ont  constaté  Salaskin  et  Zaleski  : il 
y a généralement  somnolence  précoce,  convulsions  toniques  et  clo- 
niques, et  coma  terminal  avec  hypothermie  (Gilbert  et  Carnot). 

C’est  là  un  mécanisme  antitoxique  connu,  mais  le  foie  doit  en 
exercer  d’autres,  peut-être  par  oxydation  de  déchets  du  métabo- 
lisme. 

En  revanche  il  peut  y avoir  des  intoxications  d’origine  hépatique, 
lorsque  la  bile  sécrétée  par  le  foie  se  répand  dans  le  sang  : il  y aurait 
action  directe  de  la  cholémie,  en  l’absence  d’insuffisance  hépatique, 
d’après  Gilbert  et  Castaigne,  qui  ont  signalé  la  somnolence  habi- 
tuelle dans  l’ictère,  sans  qu’il  s’agisse  nécessairement  d’ictère  infec- 
tieux {±). 

A côté  du  foie,  les  capsules  surrénales  paraissent  jouer  un  rôle 
important  dans  la  lutte  contre  les  poisons.  Or,  dans  l’insuffisance 
surrénale  grave,  que  réalise  cliniquement  la  maladie  bronzée  d’Ad- 
dison,  il  se  rencontre  des  troubles  cérébraux  avec  somnolence,  pros- 
tration, demi-sommeil  aboutissant  au  coma,  et  parfois  du  délire  et 

(1)  On  a beaucoup  discuté  sur  l’assimilation  à la  fistule  d'Eck  de  la  ligature 
de  la  veine  porte,  dont  la  thrombose,  au  cours  de  la  pyléphlébite,  donne  un 
équivalent  clinique  (AchaudI,  Goyet).  En  effet,  le  coma  et  la  mort  surviennent 
bien  plus  rapidement  sous  l’effet  de  la  ligature  brusque,  et  l’on  a admis,  à la 
suite  de  Claude  BehnaldS  (p.  316),  qu’il  y avait  anémie  cérébrale,  consécutive 
à une  énorme  congestion  viscérale  (Cruveilhier,  Castaigne  et  Bender).  Pour 
Ch.  Richet  12,  à ce  phénomène  mécanique  relevant  de  la  pléthore  abdominale, 
il  pourrait  s'ajouter  des  phénomènes  d’intoxication  par  disparition  de  la  fonction 
antitoxique  suivant  la  conception  de  Schiff  3-6,  qui  compare  les  effets  de  la  liga- 
gature  à ceux  que  produirait  l’injection  d’un  narcotique  très  actif. 

(2)  Chez  les  malades  atteints  d’angio-cliolite  ou  de  cirrhose  biliaire,  on  peut 
soupçonner  l’action  infectieuse  de  la  toxine  colibacillaire  a dont  la  puissance 
somnigène,  disent  Gilbert  et  Castaigne,  n’est  pas  douteuse  » . 
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(les  convulsions  (encéphalopathie  addisonnienne  de  Klippel2  (1899), 
encéphalopathie  surrénale  d’ÉMiLE  Sergent  (1903-1911),  avec  obser- 
vation d’une  forme  pseudo-méningitique  où  l’on  crut  à un  coma 
dial)éti(]ue). 

Dans  l'insuflisance  surrénale  comme  dans  la  décapsulation 
(E.  Sergent  et  L.  Bernard),  il  y a des  troubles  d’intoxication,  avec 
anorexie,  vomissements,  prostration,  hypothermie,  collapsus,  ou, 
au  contraire,  agitation  et  délire. 

Cette  intoxication  par  suppression  des  fonctions  surrénales  est 
probablement  complexe.  Rappelons  seulement  que  les  capsules 
assurent  normalement  la  destruction,  probablement  par  oxydation, 
des  produits  toxiques  de  la  fatigue  musculaire,  nous  y reviendrons. 

Plus  obscur  encore  est  le  mécanisme  de  la  torpeur  et  du  coma 
qu’on  observe  dans  le  myxœdème,  dans  la  grande  insuffisance 
thyroïdienne,  qui  provoque  la  mort  en  un  état  cachectique  (1). 

Au  cours  du  coma  myxœdémateux,  il  y aurait  — d’après  des  cons- 
tatations d’autopsie  — des  phénomènes  décompression  et  d’œdème 
cérébral,  signalés  par  Hertoghe.  Des  accidents  analogues  se  ren- 
contrent d’ailleurs  chez  les  chiens  qui  ont  subi  la  thyroïdectomie,  dont 
ScHiFF  a signalé  le  premier  l’issue  fatale  (2). 

On  note  chez  l’animal  thyroïdectomisé,  de  l’apathie,  de  la  somno- 
lence, parfois  des  convulsions,  et  la  mort  en  état  comateux. 

Là  encore  les  phénomènes  paraissent  dus  à une  intoxication  pro- 
voquée par  la  suppression  d’une  action  antitoxique,  mais  tous  les 
accidents  ne  relèvent  peut-être  pas  du  même  mécanisme. 

Enfin  on  a signalé  des  phénomènes  d’asthénie  et  de  torpeur  après 
extii'jiation  de  l’hypophyse  dont  le  imle  antitoxique  probable  serait 
ainsi  supprimé  (Garnier  et  Thaon)  ; mais  les  faits  manquent  à cet 
égard  de  précision  et  de  certitude. 


C.  — Le  coma  diabétique. 

Dans  le  cas  du  coma  qui  peut  survenir  au  cours  du  diabète,  c’est 
moins  une  insuffisance  de  la  neutralisation  des  produits  toxiques 


(1)  On  ne  peut  guère  tenir  compte  des  indications  relatives  à la  petite  insuffi- 
sance tyroïdienne  données  par  Léopold-Lévi  et  IIe.mu  de  Rothschild,  dont  relève- 
raient bien  des  faits  de  somnolence  et  de-  narcolepsie,  étant  donné  l’absence  com- 
plète de  preuve  décisive,  apportée  à cet  égard  par  les  auteurs,  de  l’insuffisance 
dont  ils  parlent,  dans  la  plupart  des  cas. 

(2)  Voir  à cet  égard  les  données  historiques  fournies  par  E.  Gley2. 
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qu’un  excès  de  production  de  certaines  substances  nocives  qu’on 
doit  , semble-t-il,  mettre  en  cause  (1). 

Le  coma  a été  attribué  à l’acétonémie  par  Cantani  et  un  grand 
nombre  d’auteurs  (Voir  Küssmaul  1,  Penzoldt  3,  Frerich,  Romme, 

EST  etc.),  à cause  de  la  présence  constante  d’acétone  — facilement 
révélée  par  son  odeur  de  pomme  reinette  — dans  l’urine,  dans  le 
sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  (Souques  et  Ayxaud) 
des  diabétiques  comateux,  dont  l’état  ressemble  beaucoup  à celui 
des  brightiques,  avec  cette  différence  cependant  que  la  respiration, 
au  lieu  de  suivre  le  rythme  de  Cheyne-Stokes  (({uelques  grandes 
inspirations  rapprochées,  puis  un  repos  prolongé  avant  une  nouvelle 
période  inspiratoire),  prend  un  rythme  à quatre  temps,  dit  de 
Kussmaul(î2)  parce  que  cet  auteur  l’a  décrit  le  premier  (inspiration, 
pause  inspiratoire,  expiration  gémissante  et  i)ause  expiratoire)  (3). 
La  température  est  normale,  ou  s’élève  (Gn.  Livox);  le  pouls  est  petit 
et  fréquent. 

Le  coma  acétonémique  a été  décrit  également  dans  les  dyspepsies 
(Ch.  Bouchard  3,  p.  180). 

Mais  on  n’admet  plus  guère  aujourd’hui  que  l’acétone  puisse 
ex|)liquer  le  coma,  étant  donné  que  la  toxicité  en  est  relativement 
faible,  et  que  les  effets  se  traduisent  souvent  i)ar  de  l’excitation  (4). 
On  incrimine  plutôt  l’acide  p oxybutyrique  et  l’acide  acétylacé- 
tique,  dont  on  a montré  la  toxicité,  avec  phénomènes  de  torpeur  (5), 

(1)  Cependant,  il  intervient  en  outre,  assez  fréquemment,  des  troubles  rénaux, 
et  une  insuffisance  d’élimination  (Vehgely).  L’urémie  peut  venir  compliquer  le 
tableau  clinique  du  coma  diabétique.  C’est  d’elle  en  particulier  que  semblent  bien 
relever  les  convulsions  signalées  parfois  dans  l’acétonémie  (Voir  Fhoment  et  Saxty, 
SAVvetMAZEL,  etc.). 

(2)  Cependant,  on  rencontre  parfois  le  Cheyne-Stokes  typique  dans  le  coma 
diabétique  (Mahcel  Labbé  1). 

'3j  Chauffa  BD  et  Rendu  assimilent  la  respiration  de  Kussmaul  à une  véritable 
polypnée  (les  respirations,  suspirieuses,  pouvant  atteindre  une  fréquence  de  25 
à 40  à la  minute),  qui  entraînerait  une  déshydratation  aiguë  de  l’organisme,  se 
révélant  par  l’accroissement  de  viscosité  du  sang,  la  baisse  de  pression  arté- 
rielle, et  la  diminution  énorme  de  tension  oculaire. 

(4)  D’après  Tappeiner,  à la  dose  de  5 grammes  par  kilogramme,  chez  le  chien, 
l’acétone  provoque  des  convulsions,  des  aboiements,  une  respiration  irrégulière, 
avec  dilatation  pupillaire,  enfin  un  coma  profond  et  la  mort  en  hypothermie 
extrême  (la  baisse  atteignant  15  à 20  degrés;. 

(5)  Desgrez  et  Saggio  ont  recherché,  par  le  procédé  de  Bouchard,  la  toxicité 
comparée  pour  le  lapin  de  l’acétone,  dont  la  dose  mortelle  par  kilogramme  est 
de  4 gr.  355,  de  l’acide  diacétique  (dose  de  2 gr.  174)  et  de  l’acide  (3  oxybutyrique 
(dose  de  1 gr.  590),  qui  se  montre  près  de  trois  fois  plus  toxique  que  l’acétone. 
Mais  il  faudrait  encore,  chez  l’homme,  près  de  90  grammes  de  cet  acide  pour 
produire  le  coma,  et  on  rencontre  rarement  une  aussi  forte  teneur  dans  le  sang. 
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OU  encore  d’autres  acides  gras  qui,  même  neutralisés,  sous  forme 
de  butyrate  de  soude,  provoquent  une  sorte  de  coma  (Naunyn); 
l’acide  lactique  lui-même,  qui  se  produit  dans  les  muscles  au  cours 
du  travail,  et  dont  certaines  théories  font  l’agent  normal  du  som- 
meil, a été  soupçonné  (Lépine,  5 p.  58^). 

Lâmbling  (p.  406)  paraît  admettre  surtout  une  intoxication 
acide  (1),  l’acidité  agissant  en  tant  que  telle  (provoquant  expéri- 
mentalement un  coma  brusque,  d’après  Violle),  mais  par  un  méca- 
nisme inconnu,  l’hypothèse  de  Magxus  Lévy  — d’une  fixation  des 
acides  sur  les  protéides,  empêchant  la  fonction  protoplasmique  — 
étant  toute  gratuite,  comme  celle  d’un  arrachement,  mortel  pour 
les  cellules,  des  alcalis  constitutifs. 

Cette  conception  de  l’intoxication  acide  trouverait  un  appui 
dans  l’amélioration  nette  parfois  constatée  dans  le  coma  grâce  à 
l’administration  d’une  énorme  quantité  d’alcalins  (bicarbonate  de 
soude)  que  préconisèrent  Roque,  Devic  et  Hugounexq,  puisPARisoiS 
et  d’autres  auteurs.  Dans  un  cas,  la  quantité  de  soude  correspon- 
dant à l’alcalinité  de  100  centimètres  cubes  de  sang,  se  trouve  être 
de  361  grammes,  ^34  grammes,  et  144  grammes  à la  mort,  dans  un 
coma  acétonémique  (au  lieu  de  320  grammes  valeur  moyenne).  Dans 
un  cas  de  coma  guéri,  la  quantité  d’acides  acétoniques  éliminés 
dans  les  quatre  jours  du  coma  ne  fut  pas  inférieure  à 416  grammes! 

11  est  d’ailleurs  possible  que,  en  outre  de  l'action  générale  de  cet 
excès  d’acidité,  il  y ait  une  action  spécifique  sur  les  cellules  nerveuses 
des  acides  acétoniques  (2),  mais  la  question  n’est  pas  résolue. 

Enfin  l’azoturie  des  diabétiques  a conduit  Hugouxenq  et  Morel  à 
incriminer  les  polypeptides,  la  peptone  de  Witt  engendrant  chez  le 
chien  un  sommeil  comateux.  La  destruction  des  protéides  se  ferait 
mal  chez  les  diabétiques,  peut-être  en  raison  d’une  insuffisance 
hépatique  coexistante. 

Marcel  Labbé  2 admet  que  l’acidose  expliquerait  la  somnolence, 
mais  que  le  coma  dépendrait  de  l’intoxication  azotée  terminale. 

On  voit  qu’il  plane  encore  une  assez  large  incertitude. 

(1)  Signalons  à cet  égard  que  Maigxon  a constaté  une  relation  étroite  entre 
l’acétonurie  et  l’hyperacidité  urinaire.  Mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’on  puisse 
faire  dépendre  l’acétonémie  de  Uhyperacidémie. 

(2}  On  peut  aujourd'hui  abandonner  diverses  hypothèses  qui  avaient  encore  été 
émises,  comme  celle  des  embolies  graisseuses.  Au  sujet  de  l’action  toxique,  on 
peut  signaler  que  Lesné  a obtenu  de  la  somnolence  chez  le  cobaye  à la  dose 
de  OccOo,  avec  du  sérum  de  diabétique  en  imminence  de  coma  par  injection 
intracérébrale,  tandis  que  le  sérum  normal  serait  convulsivant  surtout. 
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1).  — Comas  infectieux. 

Dans  lin  assez  grand  nombre  de  maladies  infectieuses,  il  peut 
survenir  des  états  de  torpeur  et  de  coma,  en  particulier  dans  les 
pneumonies  graves,  dans  la  fièvre  typhoïde  et  les  infections  coli-bacil- 
laires,  dans  les  lièvres  éruptives,  dans  l’érysipèle,  le  rluimatisme 
aigu,  la  fièvre  paludéenne,  où  l’état  terminal  consiste  en  un  coma 
entrecoupé  d’agitation. 

Dans  le  choléra,  il  existe  une  période  caractérisée  par  de  la  torpeur 
intellectuelle,  de  la  somnolence,  du  coma,  avec  hypothermie  ou 
hyperthermie,  myosis,  et  respiration  de  Gheyne-Stokes  ; mais  ce 
stade,  d’après  Cii.  Bouchard  3 (30  leçon,  p.  i90-i91  i n’est  autre 
qu’une  phase  urémique  de  l’affection. 

D’autre  part,  bien  des  comas  infectieux  sont  dus  à des  méningites 
venant  compliquer  l’évolution  de  la  maladie. 

Dans  les  antres  cas,  on  doit  avoir  affaire  à une  intoxication  directe 
par  des  poisons  bactériens  (poison  coli-bacillaire  par  exemple). 

Parfois  l’état  de  torpeur  peut  présenter  une  forme  dite  « catalep- 
tique »,  avec  attitudes  ligées,  conservation  plastique  des  positions 
des  membres.  ■ 

Enfin,  nous  laisserons  de  côté  le  coma  de  l’étatde  mal  éjiileptique, 
qui  survient  entre  les  accès,  répétés  à bref  intervalle,  étant  donné 
notre  ignorance  complète  encore  à l'heure  actuelle  des  causes  des 
attaques  dans  l’épilepsie  essentielle,  et  du  mécanisme  exact  de  f état 
de  mal,  pour  lequel  on  soupçonne  seulement  un  agent  toxique. 


IX 

LES  CARACTÈRES  GÉNÉRAUX  DES  ÉTATS  COMATEUX 


Il  y a,  au  cours  des  états  comateux,  toute  une  série  de  phénomènes 
extrêmement  variables  et  inconstants. 

S’il  se  produit  bien  en  général  un  ralentissement  du  pouls,  l’accé- 
lération n’est  pas  exceptionnelle,  et  se  rencontre  dans  le  coma  acé- 
tonémique,  dans  une  phase  des  méningites,  à la  période  pré-ago- 
nique de  l’asphyxie. 

La  pression  est  souvent  abaissée,  quelquefois  élevée  (au  début  du 
coma  asphyxique),  et  les  battements  cardiaques  sont  presque  tou- 
jours de  force  moindre. 

Il  y a tantôt  vaso-dilatation  (méningites,  ciguë)  et  tantôt  vaso- 
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constriction  cutanée  (brûlures),  les  deux  éventualités  pouvant  se 
succéder  comme  dans  le  coma  asphyxique,  ou  se  produire  indiffé- 
remment, comme  dans  les  ictus  hémorragiques,  les  coups  de  cha- 
leur, etc. 

Le  myosis  et  la  mydriase  peuvent  également  se  rencontrer  dans 
le  coma  asphyxique,  les  ictus,  les  coups  de  chaleur  ; mais  le  rétrécis- 
sement pupillaire  est  constant  dans  le  coma  urémique,  ou  celui  qui 
est  provoqué  par  l’injection  d’extraits,  hépatiques,  et  la  dilatation 
dans  le  coma  des  méningites,  de  la  compression  cérébrale,  des 
intoxications  par  le  plomb,  par  l’acétone,  par  l’atropine,  par  la 
strychnine,  etc. 

L’hypothermie  est  extrêmement  générale;  pourtant  il  y a éléva- 
tion de  la  température  dans  la  congestion  cérébrale,  les  méningites, 
l’inflammation  ventriculaire,  le  coma  diabétique  et  le  coma  de  la 
phase  dite  urémique  au  cours  de  l’évolution  du  choléra,  et  les  comas 
infectieux  d’une  façon  générale. 

Les  phénomènes  les  plus  constants  ont  trait  à la  respiration,  qui 
est  ralentie,  en  même  temps  qu’elle  devient  plus  profonde;  en 
dehors  du  type  dit  de  Kussmaul,  spécial  au  coma  acétonémique,  la 
respiration  de  Cbeyne-Stokes  se  rencontre  souvent  (méningites, 
ictus,  parfois;  intoxications  oxycarbonée,  saturnine  et  opiacée; 
urémie;  insuflisance  hépatique,  brûlures,  neurotoxines i.  PâchonI  a 
en  effet  montré  que  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  était  un  signe 
d’insuffisance  cérébrale.  ( 1 1 Elle  accompagne  l’état  de  torpeur. 

Mais,  il  peut  se  produire  une  action  excitante  sur  le  centre  respi- 
ratoire masquant  cette  influence;  car  on  rencontre  parfois  dans 
les  méningites,  et  toujours  dans  les  coups  de  chaleur,  une  accélé- 
ration. La  respiration  est  superficielle  dans  le  vernissage  de  la  peau, 
malgré  un  ralentissement  concomitant  (i). 

Aucun  de  ces  phénomènes,  en  mettant  à part  le  ralentissement 
respiratoire,  n’est  donc  lié  nécessairement  à l’état  comateux,  et  cela 
se  comprend  fort  bien  en  dehors  même  des  cas  où  des  résultats 
opposés  peuvent  être  obtenus  par  un  même  mécanisme  (3);  car 


(1)  Cependant  G.  Foa  considère  que  la  respiration  périodique  relève  d’un 
alfaiblissement  de  l’automatisme  du  centre  respiratoire.  Mais  cet  affaiblissement 
pourrait  relever  d’une  diminution  de  l’action  tonique  corticale. 

(2)  Notons  que  la  respiration  prend  le  type  diaphragmatique,  à l’inverse  du 
sommeil,  sous  l’influence  du  venin  des  colubridæ,  parfois  dans  la  méningite 
tuberculeuse  de  l’enfant  (période  oscillatoire);  et  enfin  dans  l’alcoolisme  aigu, 
chez  le  chien. 

(3)  L’accélération  consécutive  au  ralentissement  cardiaque  est  due  à ce  qu’une 
même  action  excitante  s’exerçant  sur  les  centres  accélérateurs  et  modérateurs, 
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raction  des  facteurs  qui  provoquent  la  suppression  fonctionnelle  des 
centres  corticaux  peut  s’exercer  électivement,  suivant  leur  nature, 
sur  les  centres  bulbaires  qui  président  aux  fonctions  circulatoire, 
respiratoire,  thermique,  etc. 

On  a bien  parfois  des  phénomènes  d’excitation  généralisée, 
comme  dans  l’asphyxie,  avec  épuisement  inégalement  précoce. 
Mais  les  phénomènes  électifs  sont  fréquents;  il  est  bien  évident 
que  l’atropine  doit  provoquer  de  la  mydriase  dans  le  coma  du  à son 
action  toxique  généralisée,  puisque  c’est  un  mydriatiquetrès  éner- 
gique. 

Dans  le  sommeil  normal,  les  diverses  fonctions  physiologiques 
peuvent  aussi  manifester  une  assez  grande  indépendance  vis-à-vis 
de  l’état  hypnique,  car  elles  sont  susceptil)les  de  varier  sous  l’in- 
fluence de  divers  facteurs;  mais,  dans  ce  cas,  le  sommeil,  en  tant 
que  repos  des  phénomènes  sensori-moteurs,  exerce  une  certaine 
action  propre.  Dans  les  états  comateux,  les  facteurs  susceptibles 
d’agir  si  fortement  sur  les  centres  corticaux  ne  sont  pas  sans 
influencer  les  centres  bulbo-médullaires  ; aussi  la  suppression  des 
fonctions  sensori-motrices  ne  peut  guère  agir,  à côté  de  facteurs 
beaucoup  plus  énergiques,  et  cela  malgré  la  ressemblance  de  cer- 
tains des  résultats  constatés  avec  ceux  qu’entraîne  le  sommeil 
normal  : ralentissement  et  affaiblissement  du  pouls,  ralentissement 
respiratoire,  hypothermie.  On  peut  d’ailleurs  noter  en  revanche  la 
grande  généralité  de  la  mydriase,  dans  les  états  comateux,  à côté  du 
myosis  du  sommeil. 

• Ce  qu’il  y a de  constant  dans  les  divers  comas,  c’est  tout  naturel- 
lement ce  qui  concerne  les  fonctions  sensori-motrices.  Au  dernier 
terme,  on  note  la  suppression  de  toute  sensibilité,  aussi  bien  pour 
les  réactions  adaptées  complexes  que  les  excitations  pourraient 
provoquer  que  pour  les  divers  réflexes,  dont  l’abolition  est  totale; 
il  y a disparition  également,  plus  ou  moins  complète,  du  tonus 
musculaire,  qui  est  lui-même  considéré  comme  un  réflexe,  et  de 
toute  activité  spontanée. 

A ce  point,  le  coma,  dira-t-on,  diffère  profondément  du  sommeil, 
dans  lequel  l’abolition  de  tous  les  réflexes  ne  se  rencontre  jamais 
absolument,  dans  lequel  le  tonus  musculaire  garde  une  intensité 
nettement  supérieure,  dans  lequel  il  existe  des  phénomènes  d’équili- 
bration fl),  dans  lequel  il  se  manifeste  même  souvent  des  mouve- 
ments spontanés. 

l’influence  prédominante  de  ceux-ci  cesse  avec  leur  épuisement,  laissant  libre  jeu 
à l’influence  inverse  de  s’exercer. 

(1)  Après  un  ictus,  l’individu  roule  sans  se  retenir  sur  un  plan  incliné;  le 
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Seulement  on  doit  noter  que  le  sommeil  est  susceptible  de  degrés 
et  que,  plus  sa  profondeur  augmente,  et  plus  il  se  rapproche  du 
coma,  tendant  vers  lui  comme  vers  une  limite  : les  réflexes  par 
exemple  peuvent  être  complètement  abolis  pour  des  excitations 
d’intensité  moyenne. 

Et  d’autre  part  les  comas  eux-mêmes  sont  susceptibles  de  degrés. 
Sauf  dans  les  ictus  ou  l’action  foudroyante  des  poisons,  on  ne  note 
pas  l’apparition  brusque  d’un  coma  profond,  d’un  carus. 

11  y a d’abord  de  la  torpeur,  de  la  somnolence,  une  diminution  de 
l’activité  spontanée  et  de  la  sensibilité  ; les  réactions  deviennent 
plus  difficiles  à provoquer,  il  y a élévation  des  seuils;  il  faut  des 
excitations  de  plus  en  plus  fortes  pour  que  le  sujet  réagisse,  comme 
dans  le  sommeil  dont  la  profondeur  s’accroît  (Ij.  Et  même,  dans  le 
coma  des  méningites  on  a signalé  l’existence  de  mouvements  spon- 
tanés (2).  Enfin  il  y a conservation  des  réflexes  dans  le  coma  pro- 
voqué par  le  venin  des  Colubridæ. 

Distinguera-t-on  le  sommeil  par  sa  durée,  par  ses  conditions 
d’apparition?  Evidemment  ces  données  nous  suffisent  pour  savoir 
que  nous  n’avons  pas  affaire  aux  mêmes  états,  mais  non  pour  diffé- 
rencier profondément  leur  nature.  Le  sommeil  se  distinguera  tou- 
jours du  coma  profond  par  un  caractère  essentiel,  la  possibilité  du 
réveil  : en  augmentant  suffisamment  l’intensité  des  excitations,  on 
peut  toujours  atteindre  le  seuil  de  la  réaction,  et  cela  suffit  pour 
provoquer  immédiatement  un  abaissement  général  des  seuils.  Un 
tel  caractère  est  excellent;  mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans 
les  débuts  de  la  torpeur  comateuse,  des  excitations  répétées  peuvent 
aussi  provoquer  un  abaissement  passager  des  seuils  de  réaction, 
susciter  une  sorte  de  réveil  plus  ou  moins  durable,  diminuer  pour 
quelque  temps  l’engourdissement  des  centres.  Dans  le  sommeil  per- 

dormeur  réagit.  11  y a aussi  fréquemment,  mais  non  toujours,  relâchement  des 
sphincters  dans  le  coma,  alors  que,  dans  le  sommeil,  ce  relâchement  ne  se  produit 
normalement  que  chez  les  très  jeunes  enfants. 

(1)  Sous  l’influence  de  la  compression  progressive,  DuRET2note,  avec  2 centi- 
mètres cubes  par  kilogramme,  de  l’apathie,  de  la  somnolence,  dont  l’animal  est 
tiré  par  des  excitations  un  peu  vives  ; avec  4 centimètres  cubes,  un  état  soporeux, 
de  l’engourdissement,  du  coma. 

(2)  On  suppose  qu’il  y aurait  des  rêves,  des  hallucinations  : « Elles  expliquent 
en  partift,  dit  Hutixel,  les  mouvements  qu’exécutent,  même  dans  le  coma,  cer- 
tains méningitiques  qui  font  mine  de  saisir,  d’essuyer,  de  repousser  des  objets, 
qui  se  défendent  contre  des  agressions  imaginaires,  ou  qui  ramènent  sur  eux 
leurs  couvertures  (p.  292).  » Hughlings  Jackson  2 a relaté  un  cas  où  dans  un  coma 
provoqué  par  une  hémorragie  cérébrale,  le  sujet  se  lissait  la  moustache  de  la 
main  gauche,  régulièrement. 
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maneiit  observé  par  Guwen  tumeur  des  lobes  frontaux)  et  qui  dura 
huit  mois,  le  malade  pouvait  être  très  facilement  réveillé,  mais,  au 
bout  d’une  minute,  l’attention  s’évanouissait  et  il  était  repris  par  le 
sommeil;  on  ne  pouvait  le  maintenir  éveillé  que  par  des  excitations 
constantes. 

On  voit  qne  le  sommeil  normal  ne  peut  en  aucune  manière  se 
différencier  profondément  des  états  comateux;  tous  les  états  de 
suppression  des  fonctions  sensori-motrices  se  ressemblent;  leurs 
particularités  d’apparition  et  de  disparition,  le  caractère  plus  ou 
moins  complet  de  la  suppression  fonctionnelle,  peuvent  seuls  varier. 

11  y a plus  : on  peut  parfois  se  trouver  incapable  de  différencier 
nettement  ce  qui  relève  du  sommeil  normal  et  ce  qui  relève  d’un 
état  comateux  incipient. 

Dans  les  effets  des  tumeurs,  on  a voulu  distinguer  des  phénomènes 
de  somnolence,  des  phénomènes  de  coma  et  des  phénomènes  de 
sommeil  proprement  dit  caractérisés  seulement  par  une  durée  anor- 
male, sommeils  de  plusieurs  mois  parfois,  phénomènes  de  nar- 
colepsie, comme  ceux  que  nous  allons  avoir  à examiner  bientôt. 
En  réalité,  il  est  impossible,  — et  FIîA^x■ESClII  a du  y renoncer, 

de  faire  desdistinctions  tranchées.  Raymond  2 note  qu’on  a des 

phases  de  sommeil  ou  des  phénomènes  de  somnolence  continuelle, 
ou  un  sommeil  permanent,  tantôt  avec  réveil  facile,  tantôt  avec 
réveil  plus  ou  moins  difficile,  tantôt  avec  réveil  impossible.  Mais 
toutes  les  transitions  se  rencontrent. 

Il  y a même  des  cas  de  tumeurs  où  la  simple  prolongation  quoti- 
dienne des  heures  de  sommeil  normal  constituait  le  signe  précoce 
de  l’action  comagène. 

L’augmentation  des  heures  de  sommeil  a été  signalée  encore  par 
Klippel4  au  début  des  pacbyméningites.  On  Ta  notée  également  au 
début  de  la  maladie  du  sommeil,  où  l’engourdissement  hypnique  se 
prodnitaussi  très  souvent  par  crises.  Dans  l’intoxication  par  l’aconit, 
il  y a,  au  début,  des  bâillements  et  un  sommeil  qui  paraît  iden- 
tique au  sommeil  normal,  mais  qui  ne  s’en  transforme  pas  moins 
progressivement  en  coma  (1).  Et  les  phénomènes  sont  très  ana- 
logues avec  les  hypnotiques,  tels  que  les  opiacés. 

Tout  ceci  montre' bien  que  le  sommeil  est  très  semblable  à un 
o-rand  nombre  d’états  pathologiques  relevant  de  mécanismes  divers, 
et  provoquant  l’abolition  plus  ou  moins  complète,  et  qui  carac- 
térise ces  états,  des  fonctions  sensori-motrices.  Un  même  résultat 

(1)  Dans  l’intoxication  oxycarbonée,  le  coma  peut  se  produire  au  cours  du 
sommeil  normal,  sans  réveil. 
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peut  donc  être  obtenu  par  diverses  causes,  ce  que  j’ai  exprimé  en 
disant  que  le  sommeil  représentait  un  phénomène  de  convergence, 
plusieurs  voies  pouvant  également  y conduire. 

En  ce  qui  concerne  les  états  comateux,  quels  sont  les  mécanismes 
mis  en  jeu  ? 

Sans  qu'on  puisse  encore  répondre  définitivement  à la  (jiiestion, 
notre  analyse  nous  met  cependant  en  présence  de  quelques  sérieuses 
probabilités. 

Nous  avons  noté  tout  d’abord  une  suppression  fonctionnelle  due 
à l'absence  d’un  apport  suffisant  d’oxygène  au  niveau  des  cellules, 
soit  que  la  circulation  se  trouve  interrompue  (obstruction  artérielle, 
compression),  sojl  que  le  sang  fasse  défaut  (grandes  hémorragies), 
soit  que  l'hématose  devienne  impossible  (asphyxies)  (1). 

Peut-être,  dans  ce  cas,  l’absence  d’oxygène  entraîne-t-elle  une 
autointoxication  des  cellules  par  des  i)roduits  de  désassimilation 
dont  l'influence  locale  devrait  être  atténuée  grâce  à une  oxydation 
immédiate. 

On  rentrerait  alors  presque  toujours  dans  le  mécanisme  de  l’in- 
toxication par  des  produits  exogènes  ou  endogènes.  Mais  ces  pro- 
duits sont  extrêmement  divers,  bien  qu’ils  engendrent  des  effets 
très  analogues. 

11  y a pourtant  des  cas  on  l’on  peut  se  demander  si  le  mécanisme 
toxique  peut  être  invoqué,  quand  un  état  comateux  est  causé  par 
une  petite  tumeur  bénigne,  ou  par  une  faible  hémorragie;  on  fait 
appel  alors  au  « choc  ».  Mais  ce  choc  pourrait  se  traduire  par  un 
réflexe  vaso-constricteur  cérébral,  d’après  certaines  hypothèses,  et 
l'on  en  reviendrait  à l’anémie,  c’est-à-dire  à l’asphyxie  locale,  à l’ab- 
sence d’oxygène.  Seulement  rien  ne  permet  d’étayer  cette  opinion. 

On  a \m  penser  tout  aussi  bien  que  le  choc  provoquait  une  inhibi- 
tion des  fonctions  sensori-motrices  par  voie  nerveuse,  par  exemple 
dans  les  traumatismes,  dans  les  fractures  du  crâne.  Là  encore  c’est 
une  hypothèse  sans  fondement  expérimental,  mais  qui  peut  paraître 
séduisante  à certains  points  de  vue  et  que  nous  retrouverons  dans 
les  théories  du  sommeil  normal. 

En  tout  cas,  nous  voyons  déjà  nettement,  — et  l’examen  que 
nous  allons  continuer  des  états  de  sommeil  nous  le  montrera  à nou- 
veau — que  la  diversité  des  mécanismes  capables  de  provoquer  la 
suppression  des  fonctions  sensori-motrices  empêche  d’appliquer 

(1)  On  a même  supposé  que  l’action  comagène  du  phosphore  était  due  à la 
fixation  de  l'oxygène  du  sang,  ce  qui  devait  entraîner  l asphyxie;  mais  le  phos- 
phore ne  pourrait  fixer  indéfiniment  de  l’oxygène,  et  ainsi  le  coma  produit  serait 
fugace,,  ce  qui  n’est  pas  le  cas.  On  doit  donc  admettre  une  action  toxique  directe. 
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au  sommeil  normal  des  constatations  génétiques,  quelles  qu’elles 
soient  : un  facteur  capable  de  provoquer  le  sommeil,  n’est  pas,  par 
cela  même,  nécessairement,  le  facteur  en  jeu  dans  la  production 
normale  du  sommeil  quotidien. 

Une  dernière  remarque  à faire  est  relative  aux  rapports  très  fré- 
quents des  phénomènes  d’excitation  (convulsions,  agitation,  délire, 
etc.),  et  des  [)hénomènes  de  paralysie  fonctionnelle  et  de  coma. 
Dans  les  intoxications,  les  convulsions  précèdent  le  coma,  ou  alter- 
nent avec  lui,  ou  annoncent  la  mort  ; mais  on  doit  se  rappeler  que 
les  convulsions  ne  constituent  pas  toujours  nécessairement  un  symp- 
tôme d’excitation,  — soit  des  centres  corticaux,  soit  des  centres  mé- 
dullaires, — mais  peuvent  être  seulement,  en  certains  cas,  un  signe 
de  suppression  de  l’inhibition  corticale. 

Lorsque  l’excitation  est  indéniable,  elle  précède  généralement  la 
période  de  coma  franc,  la  cellule  réagissant  d’abord  par  un  hyper- 
fonctionnement  ([ui  annonce  la  paralysie  fonctionnelle  et  la  mort 
prochaine.  i 


CHAPITRE  II 


NARCOLEPSIES,  LÉTHARGIES,  SOMNOLENCES 


I 

NARCOLEPSIES  ET  LETHARGIES 


Nous  venons  de  voir  que  les  états  comateux  étaient  susceptibles 
(le  degrés  et  se  rattachaient  par  toute  une  série  d’intermédiaires 
aux  phénomènes  de  somnolence  continue  et  de  sommeil  prolongé, 
ou  aux  sommeils  brusques  et  passagers,  de  profondeur  variable. 

En  ce  qui  concerne  ces  derniers,  qui  se  présentent  comme  de 
véritables  « crises  » de  sommeil,  on  voulut  en  faire,  à une  époque, 
une  véritable  entité  morbide,  la  « narcolepsie  » de  Gélineau,  carac- 
térisée par  le  besoin  irrésistible  de  dormir  survenant  à un  moment 
quelconque  de  la  journée,  l’état  de  sommeil  consécutif  durant  entre 
quelques  secondes  et  plusieurs  jours. 

Gilbert  Ballet  1 montra  bient(3t  qu’il  n’y  avait  là  qu’un  symp- 
tôme pouvant  relever  de  pathogénies  très  diverses,  et  c’est  une  con- 
ception universellement  admise  aujourd’hui. 

Ces  crises  (1)  se  présentent  de  façon  fort  nette  dans  la  maladie  du 
sommeil,  c’est-à-dire  dans  une  lepto-méningite  à trypanosomes. 

Dans  une  observation  de  Seavick,  il  s’en  présentait  au  cours  de 
l’évolution  d’une  tumeur  cérébrale.  - 

Dans  bien  des  cas  d’intoxication,  on  peut  observer,  soit  une  som- 
nolence continue,  soit  des  attaques  de  sommeil  successives.  C’est  le 

(1)  On  a quelquefois  assimilé  le  cc  vertige  paralysant  » de  Gerlier,  à une  atta- 
que de  sommeil  ; mais  il  n’y  a là  qu’une  analogie  basée  sur  la  ptose  des  paupières, 
ce  qui  donne  au  faciès  un  aspect  endormi.  Il  n’y  a nullement  de  troubles  hyp- 
niques.  Aussi  s’étonne-t-on  que  Raphaël  Dubois  6 ait  rattaché  le  vertige  para- 
lysant àl’autonarcose  carbonique  ! 


NA  n COIÆPSIES,  L É TUA  H (UES,  SO  MNOLENCES 


107 


cas  probable  dans  l’obésité  (Paul  SaixtoxI).  qui  doit  être  en  rela- 
tion avec  des  troubles  de  certains  mécanismes  antitoxiques  (1;  c’est 
le  cas  dans  le  diabète  (G.  Bai.let  1),  peut-être  dans  l’intoxication  syphi- 
litique héréditaire  (Blodgutï),  dans  l’insuflisance  hépatique  ou  dans 
la  cholémie  de  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie  (Gilbert  et  Gas- 
taigxe),  dans  la  dengue,  maladie  infectieuse  épidémique  des  tro- 
piques (Valleteau  de  Moulliac  et  Cozaxeti,  dans  certaines  intoxica- 
tions cancéreuses  à localisation  variable,  donnant  des  symptômes 
voisins  do  ceux  des  tumeurs  (Klippel  1,  R.  Saengep.,  etc.).  - 

On  a signalé  aussi  des  phénomènes  narcoleptiques  dans  la  conva- 
lescence de  diverses  maladies  infectieuses  (Furet).  On  a même 
donné  un  nom  spécial  («  nona  »)  à une  forme  de  narcolepsie  qni  se 
présenta  après  l’épidémie  de  grippe  de  1889  (Loxguet;,  et  qui  n’était 
peut-être  qu’une  méningite  cerébro-spinale  épidémique  développée 
sur  un  terrain  favorable  après  les  atteintes  de  l’influenza. 

Et  bien  des  cas  histori(|ues  de  narcolepsies  intenses  relèvent 
sans  doute  de  la  méningite  cérébro-spinale,  assez  longtemps 
méconnue. 

Dans  d’autres  cas,  où  les  attaques  sont  brusques  et  très  brèves  (un 
malade  de  Gélixeau  ne  pouvait-il  pas  eu  avoir  plus  de  200  par 
jour!)  on  peut  songer  aux  obnubilations  passagères  de  l’épilepsie 
(narcolepsie  épileptique  de  FéréS). 

En  somme,  on  peut  rencontrer  la  narcolepsie,  que  Liiermitte 
appelle  une  « hypersomnie  paroxystique  »,  partout  où,  par  aggrava- 
tion de  l’état  pathologique,  on  peut  trouver  un  état  comateux  franc. 

Il  n’y  aurait  exception  que  pour  les  narcolepsies  dites  hystériques, 
traitées  parfois  de  pseudo-narcolepsies  i Lamaco.  Parmextier  ),  ce  qui 
ne  serait  admissible  que  s’il  existait  une  narcolepsie  idiopathique. 
Mais  le  domaine  de  l’hystérie  apparaît  aujourd’hui  si  proche  de 
celui  de  la  simulation,  que  la  prudence  commande  de  s’abstenir  d’un 
jugement  ferme  à l’égard  de  ces  narcolepsies. 

Que  peut-on  penser  alors  des  sommeils  prolongés  pendant  des 
durées  inattendues,  jusqu’à  des  semaines,  des  mois,  des  années, 
dont  on  a toujours  relaté  les  cas  comme  pouvant  attirer  la  curiosité 
du  public  par  leur  caractère  étrange  d’une  pseudo-mort,  d’une 
((  léthargie  »,  si  longtemps  compatit)le  avec  la  vie  (observations 
(I’Oliver  (1704),  Imbert  '1713),  Burette  (1734),  du  Plaigxe  (1766), 
avec  mort  apparente  de  deux  ans,  Missa  (1773),  Struve  (1819),  Gimsox 
(1863),  avec  sommeil  de  20  ans,  etc.,  etc.). 

(1)  Une  description  typique  d’A.  Robin,  attribuée  à la  neurasthénie,  se  ratta- 
cherait à ces  cas  (Furet). 
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En  elîet,  cos  léthargies  ont,  sons  rintlnence  de  Charcot  et  de  son 
snccessenr  Raymond,  été  attribuées  à l’hystérie.  Cependant,  si  l’on 
examine  le  cas  de  la  dormeuse  de  Tiiénelles,  la  plus  célèbre,  dont 
l’histoire  fut  racontée,  au  début,  par  BérillonI,  et  par  Gilles  de  la 
Tourette,  et,  après  sa  mort,  par  Lancereaux,  il  semble  que  l’on  soit 
assez  éloigné  des  fantaisies,  plutôt  bénignes  en  général,  inhérentes 
aux  états  seconds  que  l’éducation  a développés  chez  les  sujets  dits 
hystériques.  Une  obtusion  comateuse,  profonde,  de  vingt  années, 
avec  contractures  permanentes,  convulsions  périodiques  au  cours 
d’une  période,  cachexie  progressive,  phénomènes  ictériques  de 
temps  à autre,  tout  cela  semble  impliquer  une  auto-intoxication 
grave  ; le  réveil  ])artiel  avant  la  mort,  sous  l’infliience  de  la  tuber- 
culose, preuve  d’une  excitation  agonique,  ne  peut  être  une  objec- 
tion. 

D’ailleurs,  l’absence  d'autopsie,  les  difficultés  d’examen  dans  une 
famille  qui  gardait  sa  malade  comme  une  curiosité  jirécieuse,  ren- 
dent bien  diflicile  l’appréciation  de  la  valeur  d’un  cas  de  ce  genre, 
et  tons  les  autres  exemples  historiques  de  « sommeils  extraordi- 
naires » ne  sont  pas  connus  de  façon  plus  précise. 

Signalons  seulement  que,  d'après  une  observation  de  Gairdner, 
dans  une  encéphalopathie  goutteuse,  après  des  phénomènes  de  som- 
nolence passagère,  il  s’établit  pendant  un  temps  assez  long  une 
léthargie  durable. 

Seule,  la  prolongation  de  ces  états  qu’on  peut  encore  appeler 
comateux  — et  de  profondeur  variable,  comme  tous  les  comas,  — 
constitue  une  anomalie,  le  coma  en  général  rétrocédantassez  vite  ou 
précédant  la  mort;  il'faudrait  admettre  une  intoxication  assez  grave 
pour  empêcher  le  fonctionnement  des  centres  supérieurs  les  plus 
fragiles,  mais  jamais  assez  pour  atteindre  les  centres  bulbaires,  une 
intoxication  régularisée,  en  quelque  sorte  limitée,  mais  permanente, 
comme  il  pourrait  s’en  produire  dans  une  insuffisance  bien  dosée 
d’un  processus  antitoxique.  Mais,  encore  une  fois,  le  manque  de  ren- 
seignements parfaitement  exacts,  dans  les  grands  cas,  célèbres  et 
exploités,  ne  permet  pas  de  se  lancer  dans  le  domaine  des  hypo- 
thèses avec  une  base  aussi  fragile.  En  revanche,  un  examen  plus 
précis  peut  être  fait  de  certains  sommeils  irrésistibles  qui  survien- 
nent, avec  assez  de  brusquerie  parfois,  dans  des  conditions  physio- 
logiques bien  définies,  sous  l’intliience  du  froid,  et  sous  l’influence 
de  la  dépression  barométrique,  les  deux  facteurs  pouvant  ajouter 
leur  action  dans  la  pathogénie  du  « mal  de  montagne  ». 
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II 

LE  FROID 

C’est  un  fait  l)ien  connu  que,  sous  l’intluence  prolongée  du  froid, 
chez  les  animaux  homéothermes  vrais  (ne  présentant  pas  le  som- 
meil hibernal),  il  se  produit  un  engourdissement  avec  impérieux 
besoin  do  sommeil,  accompagnant  chez  l’homme  une  sensation  de 
lassitude  générale,  avec  pâleur  de  la  face,  titubation  et  fléchisse- 
ment des  jambes.  La  respiration  se  ralentit  et  les  contractions  car- 
diaques diminuent  de  force,  parallèlement  à une  hypothermie  pro- 
gressive ; et  la  mort  survient  par  syncope  dans  un  état  léthargique. 
Laveran  1 a cité  quelques  cas  historiques  de  l’engourdissement  du 
froid  au  cours  de  la  retraite  de  Russie,  par  exemple). 

Leiciiïexsterx,  par  immersion  prolongée  dans  un  bain  froid,  a 
bien  obtenu,  chez  les  animaux  de  laboratoire,  une  diminution  dans 
la  fréquence  et  la  profondeur  des  mouvements  respiratoires,  avec 
assoupissement  et  torpeur. 

Ouel  peut  être  le  mécanisme  de  cette  suppression  fonctionnelle 
des  centres  supérieurs? 

On  a supi)osé  que  des  thromboses  pouvaient  interrompre  la  cir- 
culation et  amener  une  asphyxie  locale  ; mais  ces  thromboses  font 
souvent  défaut. 

On  a invoqué  aussi,  tantôt  l’anémie  et  tantôt  la  congestion  céré- 
brale, c’est-à-dire  encore  une  asphyxie  relative;  mais  Laveran  en  a 
montré  le  caractère  inconstant. 

On  a encore  fait  appel  à l’anoxyhémie,  l’insuffisance  d’oxygène, 
à la  suite  de  la  diminution  de  la  respiration,  en  sorte  que  les  pro- 
duits toxiques  du  métabolisme  ne  seraient  plus  détruits,  ou  que  les 
fonctions  corticales  ne  pourraient  plus  s’effectuer  faute  de  la  quan- 
tité voulue  d’oxygène,  suivant  les  deux  hypothèses  que  nous  voyons 
toujours  s’opposer  l’une  à l’autre. 

Dans  les  cas  d’action  brusque  du  froid,  une  congestion  cérébrale 
peut  évidemment  survenir,  mais  ce  n’est  pas  elle  qu’on  peut  invo- 
quer dans  les  cas  de  refroidissement  lent  et  progressif.  Probable- 
ment alors  l’hypothermie,  qui  tend  à s'établir  lorsque  la  thermogé- 
nèse  est  incapable  d’assurer  la  compensation  des  pertes  de  rayon- 
nement, suflit-elle  pour  rendre  compte  d’une  cessation  de  fonctions 
assez  fragiles  et  susceptibles  de  s’exercer  seulement  à une  tempéra- 
ture suflisamment  élevée. 
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II  serait  utile,  à ce  point  de  vue,  de  savoir  à quelle  température 
somatique  apparaît  la  torpeur,  et  si  cette  température  est  à peu  près 
constante  (1). 

Cliez  les  animaux  poikilotermes,  c’est  en  tout  cas  l’engourdisse- 
ment provoqué  par  le  froid  qui  semble  bien  engendrer  la  torpeur 
hibernale  (2)  ; et  chez  les  animaux  inférieurs,  le  refroidissement 
entraîne  une  suspension  générale  des  activités  fonctionnelles,  qui 
reprennent  dès  que  la  température  revient  à un  niveau  sufrisant. 

Mais  l’absence  de  dosages  de  l’oxygène  du  sang,  dans  les  cas  de 
refroidissement  interne,  ne  permet  pas  non  plus  de  déterminer  s’il  y 
a une  anoxyhémie  assez  précoce  pour  rendre  compte  des  phénomènes 
d’assoupissement. 

En  somme,  le  froid  agit-il,  en  certains  cas  du  moins,  par  un 
mécanisme  d’asphyxie  relative  ou  exerce-t-il  toujours  une  inlluence 
directe,  incontestablement  assoupissante,  il  est  encore  impossible 
de  répondre  à cette  question. 

Si,  en  ce  qui  concerne  les  effets  variés  de  la  dépression,  on  est 
beaucoup  mieux  renseigné,  nous  allons  voir  que,  pour  ce  qui  est  du 
mécanisme,  l’accord  est  également  loin  d’être  fait. 


III 

LE  MAL  DE  MONTAGNE 


Depuis  longtemps  les  ascensionnistes  ont  remarqué  qu’à  une  cer- 
taine hauteur,  variable  avec  les  individus,  il  survenait  un  état  de 
malaise,  entraînant  en  particulier  une  somnolence  invincible,  et 
qu’on  appela  le  « mal  de  montagne  ».  Un  malaise  analogue  fut 
éprouvé  parfois  par  les  aéronautes,  aux  grandes  hauteurs,  et  qualifié 
de  ((  mal  de  ballon.  » 

Paul  Bert  2 montra,  par  des  expériences  faites  dans  la  chambre 
pneumatique  sur  les  animaux  et  sur  l’homme  — servant  lui-même 
de  sujet  — qu’on  pouvait  obtenir  tous  les  symptômes  du  mal  de 
montagne  ou  du  mal  de  ballon  en  soumettant  simplement  l’orga- 
nisme à une  dépression  progressive,  à une  raréfaction  expérimen- 

(1)  Les  fonctions  bulbaires  peuvent  encore  s’exercer  en  partie  à dix-huit 
degrés  chez  le  lapin,  que  Richet  et  Rondeau  ont  maintenu  en  vie  à cette  tem- 
pérature grâce  à la  respiration  artificielle.  Mais  les  fonctions  cérébrales  dispa- 
raissent bien  plus  tôt. 

(2)  Chez  les  homéothermes  hibernants,  le  froid  n’agit  que  secondairement, 
après  la  faillite  delà  thermogenèse. 
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taie  de  l’air.  11  nota  que  le  pouls  et  la  respiration  s’accéléraient, 
qu’il  survenait  une  lassitude,  et  une  somnolence  impérieuse,  et 
même,  au-dessous  de  300  millimètres  de  pression,  une  perte  com- 
plète de  connaissance. 

Les  expériences  de  Mosso  18  sur  trois  singes  'un  Papio  amibis  et 
un  couple  Aq  Alacacus  siniciis),  ont  mis  en  évidence  des  phénomènes 
très  semblables  dans  les  mêmes  conditions,  ainsi  que  celles 
(I’Aggazzotti  2-3  sur  les  macaques  de  Mosso  et  sur  un  orang-outang 
(Simia  satyrus). 

Par  une  dépression  rapide,  jusqu’à  2^0  millimètres,  correspon- 
dant à une  altitude  de  10.000  mètres,  le  Papio  est  hébété,  somnole 
et  vomit.  Par  dépression  lente,  la  somnolence  apparaît  à 310  milli- 
mètres ; la  répétition  de  l’expérience  entraîne  une  résistance  plus 
grande,  les  symptômes  ne  surviennent  que  vers  258  millimètres, 
et  la  prolongation  de  la  dépression  permet  à l’animal  de  se  remettre, 
de  s’adapter. 

AggazzottiS  montre,  chez  le  Macaque,  que  la  saignée  diminue  la 
résistance,  la  somnolence  apparaissant  à 337  millimètres  au  lieu 
de  237. 

L’accoutumance  ne  s’obtiendrait  {)as  aussi  facilement  chez  l’orang, 
dont  le  malaise,  avec  la  somnolence,  survient  à 340  millimètres, 
avec  bientôt  un  sommeil  profond,  d’où  le  bruit  ne  peut  plus  le  tirer 
au-dessous  de  300  millimètres;  à 270,  il  se  produit  fréquemment  un 
véritable  état  comateux  avec  respiration  stertoreuse. 

Parfois  le  sommeil  peut  survenir  à 437  millimètres,  mais  alors  il 
peut  s’agir  d’un  sommeil  normal,  avec  respiration  ralentie  et  régu- 
lière. 

Dans  tous  les  cas  de  malaise,  de  somnolence,  il  y a accélération 
du  pouls  et  de  la  respiration  (l);la  respiration  ne  se  ralentit  — pour 
atteindre  un  taux  inférieur  à la  normale  — que  par  un  séjour  pro- 
longé dans  l’air  raréfié. 

Au  cours  des  ascensions  en  montagne,  on  note  les  premiers 
signes  de  malaise  à une  altitude  relativement  faible,  de  3.500  à 
4.000  mètres,  souvent  à une  pression  avoisinant  470  millimètres, 
tandis  que,  dans  la  chambre  pneumatique,  et  en  ballon,  il  faut  en 
général  une  dépression  beaucoup  plus  considérable. 

Cependant,  la  somnolence,  avec  congestion  de  la  face,  lourdeur  de 
paupières,  etc.,  s’est  manifestée  un  peu  au-dessous  de  4.000  mètres, 
dans  une  ascension  relatée  par  (J.  Crouzon  et  Jacques  Souries,  la 


(1)  Mosso  20  attribue  cette  accélération  à une  légère  paralysie  — toute  hypo- 
thétique — des  nerfs  vagues. 
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lassitude  et  la  somnolence  s’accentuant  nettement  entre  4.000  et 
D.OOO  mètres.  Mais,  dans  les  plus  hautes  ascensions  connues,  l’as- 
cension célèbre  où  Crocé  Spixelli  et  Siyel  trouvèrent  la  mort  et  où 
Tissaxdier  seul  survécut,  les  ascensions  de  Bersox  et  Sürixg,  qui 
parvinrent  à près  de  11.000  mètres,  la  lassitude,  la  somnolence, 
précédant  le  sommeil  comateux,  ne  débutaient  guère  avant 
7.000  mètres,  ce  qui  correspondait  à la  pression  d’environ  325  mil- 
limètres, qui  se  montre  critique  justement  dans  les  expériences  en 
chambre  pneumatique. 

La  fatigue  doit,  en  montagne,  contribuer  à provoquer  plus  tôt 
l’état  de  malaise,  la  somnolence  n’intervenant  que  plus  tardivement; 
en  tout  cas  la  fatigue  n’est  pas  un  facteur  nécessaire  du  « mal  de 
montagne  »,  à l’inverse  de  ce  qu’avait  cru  Regxard2. 

Quel  est  donc  ce  facteur?  Pour  Paul  Bert2,  aucun  doute  n’était 
possible,  il  s’agissait  d’une  insuflisance  d’oxygène;  le  sang  devait 
s’appauvrir  en  ce  gaz,  il  devait  y avoir  « anoxyhémie  »,  par  suite  de 
la  diminution  de  tension  de  l’oxygène  dans  l’air  respiré  : « La 
diminution  de  la  pression  barométrique,  déclare-t-il  expressément, 
n’agit  sur  les  êtres  vivants  qu'en  diminuant  la  tension  de  l’oxygène 
de  l’air  qu’ils  respirent  » (p.  153). 

En  somme,  le  mal  des  montagnes  serait  comparable  à une 
asphyxie  commençante,  à une  intoxication  par  l’oxyde  de  carbone. 

Mais  Mosso  s’est  élevé  contre  cette  interprétation,  qu’il  a cherché 
à réfuter  au  cours  d’un  grand  nombre  de  travaux,  relatés  dans  sa 
Physiologie  de  l’homme  sur  les  Alpes  et  dans  une  série  de  notes 
ultérieures,  communiquées  à l'Académie  des  Lincei  et  qu’on 
retrouve  dans  les  Archives  italiennes  de  Biologie. 

En  comparant,  tout  d’abord,  l’asphyxie  oxycarbonée  et  le  mal  de 
montagne,  il  trouve  une  différence  essentielle  dans  le  fait  que 
l’oxyde  de  carbone  agirait  toujours  par  de  l’agitation  et  des  convul- 
sions précoces,  tandis  que,  sous  l’action  de  la  dépression  baromé- 
trique, il  y a de  la  somnolence,  du  sommeil,  mais  jamais  de  phé- 
nomènes convulsifs,  d’excitation  (Mosso  17)  (1). 

Seulement  l'aflirmation  que  les  convulsions  et  l’agitation  sont 
constantes  dans  l’asphyxie,*^  en  particulier  dans  l’action  de  l’oxyde  de 
carbone,  n’est  plus  absolument  exacte,  et  l’argument  n’est  pas  décisif. 

Mais  Mosso  24  a pratiqué  une  série  d’expériences  chez  des  singes, 
dans  lesquelles  il  a maintenu  constante  la  tension  partielle  de 

(1)  En  revanche,  les  convulsions  caractérisent  l’influence  nocive  des  hautes 
pressions,  qui  permettent  à l’oxygène  d’exercer  une  influence  toxique.  On  peut 
d’ailleurs  noter  que  la  mort  sans  convulsions  peut  se  produire  avec  l’oxyde  de 
carbone,  comme  l’a  déclaré  Mosso  lui-même. 
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l’oxygène  en  même  temps  qu'il  raréliait  l’air  aux  dépens  de  l'azote. 

Or,  à une  pression  de  253  millimètres,  à peu  près  un  tiers  d’at- 
mosphère, l’oxygène  se  trouvant  au  taux  de  63  pour  100  avec  une 
tension  d’environ  159  millimètres,  c’est-à-dire  la  tension  normale 
de  l’oxygène  à la  pression  atmosphérique  (sou  taux  étant  d’environ 
21  pour  100.  un  peu  plus  du  cinquième  de  la  valeur  totale  de  la  pres- 
sion), la  somnolence  apparaît,  avec  accélération  respiratoire  et  signes 
de  malaise. 

Cdiez  un  macaque  femelle,  à 285  millimètres  de  pression,  la  ten- 
sion partielle  de  l’oxygène  (atteignant  57,55  pour  100)  étant  de 
164  milimètres,  supérieure  à la  normale,  il  y a sommeil  profond, 
d’où  le  bruit  ne  peut  tirer  l'animal;  chez  le  mâle  la  somnolence 
apparaît  à 265  millimètres  avec  tension  de  164  millimètres  pour 
l’oxygène;  chez  le  Papio  aniihis.  la  somnolence  se  manifeste  à 
26 i millimètres,  et  l’assoupissement  est  complet  à 234  millimètres 
avec  tension  partielle  de  l’oxygène  atteignant  163  millimètres,  c’est- 
à-dire  dépassant  toujours  la  normale. 

D’autre  part,  pendant  qu’ÀGGAZzoTTi  1 ne  trouvait  pas  de  variation 
systématique  nette  <Ians  les  échanges  respiratoires  des  cobayes  (1) 
comparés  à Turin  (pression  d’environ  740  millimètres)  et  à la  cabane 
Marguerite,  sur  le  Mont-Rose,  à 4.560  mètres,  (soit  une  pression  d’en- 
viron 430  à 440  millimètres),  Mosso  19  de  son  coté  trouvait,  sur 
ses  macaques,  que  la  quantité  d’oxygène  du  sang  n’était  nullement 
diminuée  sur  le  Mont-Rose  (teneur  d’environ  18  pour  lOO)  malgré 
la  diminution  notable  de  la  fréquence  et  de  la  profondeur  des  mou- 
vements respiratoires. 

Pour  expliquer  les  faits,  Mosso  prétend  substituer  au  principe  de 
l’anoxyhémie,  de  l’insuffisance  d’oxygène  dans  le  sang,  celui  de 
r ((  acapnie  »,  de  l’insuflisance  d’acide  carbonique  ; de  fait  l’analyse 
révèle  une  teneur  du  sang  en  acide  carbonique  moindre  sur  le  Mont- 
Rose  qu’à  Turin  (30,14  au  lieu  de  35,9  chez  un  macaque):  Mosso  et 
Mauuo  ont  établi  une  acapnie  relative  (réduction  d’un  sixième  envi- 
ron de  la  teneur  du  sang  en  CO-). 

Par  cette  acapnie,  Mosso  21-22  prétendit  expliquer  surtout  les 
modifications  respiratoires  constatées  en  montagne,  le  ralentisse- 
ment, constant,  entraînant  des  pauses  suivant  le  rythme  de  Cheyne- 
Stokes,  principalement  dans  le  sommeil  : il  manquerait  faction 
excitatrice  de  l’acide  carbonique  ; et,  d’autre  part,  la  sensibilité 


(1)  On  trouve  fréquemment  une  augmentation  des  combustions  respiratoires 
en  montagne  : l’action  du  froid  et  l’intensité  accrue,  au  début,  des  mouvements 
respiratoires,  suffisent  à en  rendre  compte. 
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(les  centres  à cette  action  excitatrice  serait  diminuée  : les  animaux 
et  riiomme  sui)portent  en  montagne  des  teneurs  considérables  de 
CO-  dans  Tair  inspiré,  alors  que  des  teneurs  plus  faibles  en  plaine 
entraînent  des  troubles  insupportables. 

Mais  Mosso  n’explique  pas  le  mécanisme  de  cette  diminution  de 
sensibilité,  pas  plus  que  celui  de  l’accélération  passagère  de  la 
respiration  qui  accompagne  justement  le  mal  de  montagne,  le 
ralentissement  ne  se  produisant  qu’après  adaptation. 

Cependant  l’existence  du  mal  de  montagne  avec  tension  normale 
d’oxygène  est  un  fait  qui  reste.  Moins  probantes  sont  les  expériences 
relatives  à la  thérapeutique  comparée  du  mal  de  montagne  avec 
de  l’oxygène  pur  et  un  mélange  d’oxygène  et  d’acide  carbonique 
à 8 ou  10  pour  100.  Mosso  23  signale  que,  d’après  les  observations 
(I’Asmaxx  et  Bersox,  et  de  S ü ring,  l’inhalation  d’oxygène  est  insuflî- 
sante  pour  protéger  les  aéronautes  contre  un  sommeil  qui  risque 
d’être  fatal  ; dans  des  expériences  à la  cabane  Marguerite,  il  a géné- 
ralement obtenu  de  bons  résultats  avec  son  mélange,  là  où  l’oxygène 
pur  échouait  ^MossoSl),  et,  sur  ses  macaques,  il  a empêché  la  som- 
nolence par  inhalation  du  mélange,  alors  que  l’oxygène  pur  était 
inefficace,  et  que  la  cessation  de  l’inhalation  d’acide  carbonique 
entraînait  un  retour  immédiat  de  la  torpeur  et  de  l’assoupissement 
(Mosso  23). 

En  revanche  Crouzon  et  Souries  déclarent  que  le  mélange  d’AoGA- 
zzoTTi  (à  87  pour  100  d’O  et  13  pour  100  de  CO  équivalait  à 
l’oxygène  pur  jusqu’à  5.000  mètres,  mais  qu’au-delà,  seul, 
l’oxygène  pur  agissait  encore. 

En  tout  cas,  le  mal  de  montagne,  la  somnolence  en  particulier, 
peut  apparaître  sans  diminution  de  l’oxygène  du  sang;  elle  peut 
apparaître  avec  une  tension  normale  de  l’oxygène  atmosphérique. 
A quoi  donc  peut-elle  être  due  ? 

Ce  n’est  certainement  pas  en  faisant  appel  à l’interprétation  de 
Kroxecker2,  qui  incrimine  des  stases  de  la  circulation  pulmonaire 
provoquées  par  l’air  raréfié,  que  l’on  pourra  s’en  tirer,  en  revenant 
encore,  en  dernière  analyse,  à l’asphyxie  ; car  la  pression  sanguine 
ne  varie  pas  comme  il  le  croyait  (1),  Mosso  30  a montré  que  la  ten- 
sion sanguine  pouvait  rester  constante  jusqu’aux  environs  de 
128  millimètres  de  pression. 

(i)  Récemment  encore  Kuonecker  3 est  revenu  sur  son  hypothèse,  invoquant 
une  autopsie  où,  après  mort  en  plein  mal  des  montagnes,  les  poumons  furent 
trouvés  congestionnés  et  œdématiés  et  signalant  des  troubles  circulatoires  divers 
(céphalées,  engourdissement  des  doigts,  etc.),  accompagnant  des  accès  de  mal 
des  montagnes. 
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Et  d autre  part  on  ne  voit  guère  comment,  alors  que  Tacide  car- 
bonique, comme  nous  le  verrons,  peut  provoquer  la  somnolence  et 
le  sommeil,  une  simple  diminution  de  sa  teneur  engendrerait  le 
même  effet. 

Mais  la  solution  se  trouve  peut-être  fournie  par  les  importantes 
recherches  de  Bohr  relatives  à l’influence  qu’exerce  la  teneur  en  CO- 
du  sang  sur  la  dissociation  de  l’oxyhémoglohine,  et  Mosso29,  sans 
y insister,  a reconnu  que  c’était  de  cette  façon  que  l’acapnie  pouvait 
agir. 

En  effet,  si,  a de  grandes  altitudes,  la  teneur  du  sang  en  oxygène 
ne  varie  guère,  on  peut  se  demander  s’il  en  est  de  même  de  la  "ten- 
sion du  gaz  dans  le  sang,  car  c’est  cette  tension,  c’est-cà-dire  la  con- 
centration du  gaz  à l’état  de  nature  dans  le  plasma  sanguin,  qui 
importe  surtout  pour  les  échanges  respiratoires  au  niveau  des  tis- 
sus. Et  cette  concentration  dépend  de  la  facilité  avec  laquelle  les 
globules  libèrent  de  l'oxygène,  c’esUà-dire  de  la  faculté  de  dissocia- 
tion de  l’oxyhémoglobine.  Or,  la  dissociation  est  facilitée  par  l'élé- 
vation de  la  teneur  du  sang  en  acide  carbonique,  comme  s'il  y avait 
un  mécanisme  de  régulation  compensant,  dans  le  cas  d’oxydation 
active,  l’épuisement  rapide  de  l’oxygène  disponible,  par  une  libéra- 
tion accélérée,  du  fait  même  de  la  présence  du  produit  principal  des 
oxydations,  l’acide  carbonique. 

Sous  l'influence  de  la  dépression  barométrique,  la  diminution  de 
la  teneur  du  sang  en  acide  carboni(|ue  provoquerait  donc  une  modi- 
fication de  la  courbe  de  dissociation  de  l’oxyhémoglobine  (1);  cette 
dissociation  se  produisant  plus  difficilement,  comme  l’accumulation 
de  CO  - ne  se  fait  pas,  l'épuisement  rapide  de  l’oxygène  disponible 
pourrait  entraîner  une  insuffisance  réelle  dans  les  mécanismes 
d’oxydation,  une  asphyxie  relative,  et  cela  malgré  une  teneur  restée 
normale  du  sang  en  O h 

En  somme  facapnie  n’agirait  qu’en  provoquant,  en  quelque  sorte, 

(1)  Il  est  vrai  que  J.  Barcroft  a trouvé  que  la  diminution  de  tension  de  CO  - 
dans  le  sang  était  compensée  par  une  augmentation  de  la  teneur  en  acide  lac- 
tique, dans  les  hautes  altitudes,  en  sorte  que  la  courbe  de  dissociation  de 
l’oxygène  se  trouvait  très  peu  modifiée  (recherches  faites  aux  Canaries).  Mais  il 
n’invoque  pas  pour  cela  l’action  somnifère  de  l’acide  lactique,  probablement 
oxydé  de  façon  insuffisante.  En  effet,  il  a constaté,  en  revanche,  que  le  seul  fait 
de  la  décroissance  d’alcalinité  diminuait  l’affinité  pour  l’oxygène  de  l’hémo- 
globine du  sang,  cette  affinité  étant  fonction  de  la  concentration  des  ions  H,  de 
telle  sorte  que,  finalement,  sous  l’influence  de  l’altitude  (augmentée  par  celle  des 
efforts  musculaires),  il  y aurait  bien  asphyxie  relative,  mais  plutôt  par  insuffi- 
sance de  fixation  d’oxygène.  Il  y a là  une  question  qui  mérite  évidemment  de 
nouvelles  recherches. 


->()(;  LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 

une  anoxyhémie  secondaire,  relative  à l'oxygène  du  plasma  et  non 
à Toxygène  total  du  sang.  Puis,  pour  une  dépression  plus  grande,  il 
viendrait  s'ajouter  une  anoxyhémie  complète. 

D’après  les  expériences  de  Tissot  1 qui  a opéré,  à la  pression 
atmosphérique,  en  diminuant  seulement  la  tension  partielle  de 
l’oxygène,  par  mélange  avec  de  l’azote,  le  déficit  d’oxygène  ne  se 
produit  qu’à  partir  d’une  tension  de  8 pour  100,  correspondant  à 
peu  près  à une  altitude  de  7.500  mètres,  supérieure  à celle  qui 
entraîne  en  général  les  premiers  symptômes  du  mal  de  montagne  ; 
le  déficit  est  dû  en  partie  à ce  que  les  combustions  sont  accrues, 
accroissement  qui  serait  causé  par  l’augmentation  considérable  des 
mouvements  respiratoires  (Ij. 

Il  y aurait  donc  d’abord  acapnie  provoquant  une  anoxyhémie 
partielle,  puis  anoxyhémie  totale,  et,  dans  tous  les  cas,  asphyxie, 
suivant  la  conception  de  Paul  Bert. 

Maintenant  est-il  certain  que  ce  facteur  intervienne  seul? 

Quand  on  constate  que  des  phénomènes  de  malaise  peuvent  en 
certains  cas  apparaître  très  tôt,  en  particulier  sous  l’influence  de  la 
fatigue,  et  que  la  somnolence,  qui  peut  être  précoce,  est,  d’autre 
part,  susceptible  de  disparaître  par  une  adaptation  très  rapide,  sur- 
tout après  des  dépressions  brusques,  comme  dans  une  expérience 
de  Mosso  18  sur  le  Papio  anubis.  on  peut  se  demander  s’il  n’inter- 
vient pas  des  troubles  circulatoires  passagers  ; car  somnolence, 
vomissements,  alTaissement  musculaire,  pourraient  fort  bien  être  la 
conséquence  d’une  anémie  cérébrale  momentanée,  d’autant  que  le 
sommeil  peut  être  aussi  i)rovoqué  par  des  descentes  très  rapides, 
d’après  les  observations  de  Cruciiet  et  Moulixier  sur  les  aviateurs. 
Il  y aurait  donc  peut-être  quelque  chose  à garder, de  la  conception 
de  Kroxecker. 

A coup  sûr  ce  n’est  pas  ce  mécanisme  qui  peut  rendre  compte  de 
l’état  comateux  qu’on  constate  dans  les  dépressions  énormes,  mais 
il  serait  imprudent  d’éliminer  son  intervention,  qui,  par  suite  d’un 
réflexe  vaso-constricteur,  amènerait  une  asphyxie  cérébrale  précoce 
mais  passagère. 

Quoi  qu’il  en  soit,  le  mécanisme  profond  serait  bien,  une  fois  de 

(1)  L'accélération  respiratoire  et  l’accélération  cardiaque  sont,  comme  le  note 
Tissot,  les  deux  procédés  de  lutte  contre  l’anoxyhémie.  Hüfxek,  avec  des  solu- 
tions d’hémoglobine,  avait  étudié  l’oxydation,  et,  croyait  que  le  mal  de  mon- 
tagne pouvait  être  dû  à ce  que  la  saturation  par  l’oxygène  n’avait  plus  le  temps 
de  s’effectuer  à une  pression  faible.  Lœwy  et  Zuxtz  s’opposent  aux  conclusions 
de  Ilüfner  parce  que  les  solutions  d’hémoglobine  ne  se  comporteraient  pas  comme 
l’hémoglobine  du  sang. 
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jilus,  le  (lélicit  d’oxygène  ; el,  dès  lors,  une  fois  de  plus,  se  présente 
l’hypothèse  d’une  auto-intoxication,  par  insuffisance  de  l’oxydation 
destructrice  des  produits  du  métabolisme  (1  . 

C/est  cette  hypothèse  qui  est  exposée  par  Guillemaud  et  Moog, 
malgré  l'augmentation  assez  considérable  des  échanges  qu’ils  ont 
constatée  en  haute  montagne,  et  qui  paraît  relever  surtout  du 
froid  : ils  ont  en  effet  trouvé  en  montagne  une  augmentation  très 
notable  des  alcaloïdes  urinaires.  Dès  lors,  ils  supposent  ([ue  le  froid 
impliquant  un  hyperfonctionnement  musculaire  thermogène,  la 
consommation  d’oxygène,  très  exagérée,  ne  permettrait  pas  l’oxyda- 
tion dans  le  plasma  des  abondants  déchets  fonctionnels,  et  ils  font 
du  froid  un  facteur  essentiel  du  mal  de  montagne,  quand  l’hyper- 
globulie  d’adaptation  n’a  pas  permis  qu’une  absorption  plus  grande 
d’oxygène  vînt  compenser  cette  augmentation  de  la  consommation. 

II.  Moog  a d'ailleurs  constaté  de  l’azotémie  chez  des  cobayes  sou- 
mis à l’air  raréfié,  avec  accidents  (ju’il  compare  à ceux  de  l’urémie. 

En  tout  cas,  le  froid  n’est  point  nécessaire,  puisque  les  accidents 
se  produisent  dans  la  chambre  i)neumatique  à des  températures 
assez  élevées.  Mais  l’hypothèse  de  l’auto-intoxication  est  évidem- 
ment très  soutenable  comme  dans  tous  les  cas  d’asphvxie. 

Ajoutons  que,  si  la  diminution  d’acide  carbonique  dans  le  sang 
peut  provoquer  la  somnolence  — pai*  le  mécanisme  indirect  que 
nous  avons  indiqué  — son  augmentation,  lorsqu’elle  atteint  un 
certain  taux,  entraîne  le  même  effet. 

Stassaxo,  dans  des  expériences  sur  des  serins,  a noté  que  ces 
oiseaux  s’endormaient  d’autant  plus  vite  que  l’exhalation  de  CO se 
trouvait  jilus  empêchée  qiar  une  augmentation  de  la  pression,  ou 
une  teneur  plus  grande  de  CO -),  et  inversement  (:2).  . 

C’est  que  l’acide  carbonique,  comme  l’a  constaté  Paul  Bert,  est 
un  véritable  anesthésique,  susceptible,  par  action  directe,  d’engen- 
drer le  sommeil,  et  dès  lors  nous  devons  examiner  son  rôle  à côté 
des  autres  agents  analogues,  en  étudiant  les  sommeils  provoqués. 

(1)  J.  Tissot  2 suppose  qu’il  y a diminution  d'une  action  excitante,  stimulante, 
de  l’oxygène  sur  les  centres  nerveux,  action  qui  serait  nécessaire  à un  fonc- 
tionnement normal. 

(2)  Bhaud  a noté  que,  lorsque  la  quantité  d’acide  carbonique  atteignait  dans 
une  chambre  à coucher  0,3  à 0,4  pour  100,  il  y avait  appesantissement  des  pau- 
pières, somnolence,  lourdeur  de  tête,  mauvaise  humeur,  etc.  après  le  réveil,  ce 
qui  ne  se  produisait  pas  pour  une  teneur  inférieure  à 0,1.  Mais  il  y avait  là 
l’indice  d’un  confinement,  d’une  insuffisante  aération,  pouvant  entraîner  l’accu- 
mulation de  produits  toxiques  exhalés  par  la  peau  et  les  poumons  dans  la  nuit. 
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LES  SOMMEILS  PROVOQUÉS.  — NARCOSES 
ET  HYPNOSES 


En  dehors  de  l’influence  des  facteurs  variés  que  nous  avons 
examinés,  il  est  possible  de  provoquer,  à volonté,  chez  les  animaux 
et  chez  l’homme,  des  états  de  sommeil.  On  utilise  surtout  dans  ce 
but  l’action  de  substances  chimiques  qu’on  qualifie  d’  « anesthé- 
siques ))  ou  d’  ((  hypnotiques  ». 

En  réalité  ces  substances  sont  des  toxiques,  que  l’on  étudierait 
comme  tels  si  l’attention  n’avait  pas  été  spécialement  attirée  sur 
elles  par  l’usage  qu’on  a pu  faire  de  leurs  propriété  particulières,  à 
dose  assez  faible  pour  ne  pas  entraîner  d’accidents  graves,  en  s’adres- 
sant à celles  dont  l’action  est  passagère  et  n’imprime  pas  de  traces 
durables. 

((  Les  faits,  disait  Claude  Bernard,  montrent  nettement  la  distinc 
tion  que  l’on  doit  établir  entre  les  substances  toxiques  et  les  subs- 
tances médicamenteuses  : c’est  une  simple  question  de  dose.  » 
(2,  IP  partie,  6®  leçon,  p.  44:2).  Et,  selon  Dastre,  « l’anesthésie 
chirurgicale  n’est  autre  chose  qu’un  empoisonnement  limité,  le  pre- 
mier stade  de  l’empoisonnement  général  » (4,  p.  34). 

Le  but  de  l’emploi  — relativement  récent  — des  substances  anes- 
thésiques, est  la  production  d’un  état  où,  grâce  à la  disparition  des 
mouvements  de  défense  et  de  la  plupart  des  réflexes,  grâce  à l’im- 
mobilité et  à la  résolution  musculaire,  l’on  peut  manipuler  l’orga- 
nisme, se  livrer  en  particulier  aux  opérations  chirurgicales  parais- 
sant devoir  être  les  plus  douloureuses,  sans  être  gêné  par  les  réac- 
tions qui  ne  manqueraient  pas  de  se  produire  à l’état  normal,  et 
sans  être  préoccupé  par  le  souci  de  la  douleur  que  l’on  serait  obligé 
de  provoquer. 

En  somme,  on  recherche  la  production  d’un  état  comateux. 
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« L’hémorrhagie  elle-même,  disait  encore  Claude  Bernaüd,  est  un 
anesthésique,  puisque  son  premier  effet  est  de  détruire  la  sensibilité. 
Mais  je  crois  qu’on  doit  réserver  ce  nom  aux  substances  qui  pro- 
duisent l’anesthésie  sans  faire  courir  de  grands  dangers  pour  l’exis- 
tence » (2,  IP  partie,  5°  leçon,  p.  MO).  Ce  qu’il  faut  provoquer, 
c’est  un  coma  inoffensif. 

Si  l’action  anesthésique  ne  se  différencie  pas  essentiellement  d’une 
action  toxique  banale,  elle  ne  se  différencie  pas  davantage  au  fond 
de  l’action  dite  hypnotique  fl).  En  réalité,  les  hypnotiques  comme 
d’autres  toxiques,  sont  susceptibles  de  i)rovoquer  l’état  comateux 
dit  ((anesthésique»;  et  les  anesthésiques  provoquent,  à dose  faible, 
un  sommeil  avec  conservation  relative  des  réactions  aux  excitants, 
très  comparable  au  sommeil  normal  et  au  sommeil  provoqué  par 
les  hypnotiques. 

Mais  la  différence  pratique  très  importante  qui  fait  distinguer  ces 
deux  catégories,  c’est  que,  lorsque  la  période  anesthésique  apparaît, 
dans  l’emploi  dos  hypnotiques,  on  est  très  près  de  la  dose  mortelle 
si  même  on  ne  l’atteint  déjà,  tandis  que  la  marge  — la  dose  ma- 
niable — est  plus  grande  entre  la  dose  efficace  et  la  dose  mortelle 
avec  les  anesthétiques. 

Ces  derniers,  comme  l’expose  Dastre4,  avec  une  grande  netteté, 
suppriment  d’al)ord  les  fonctions  cérébrales  élevées,  la  motricité  spon- 
tanée, et  les  réactions  complexes  adaptées  : il  y a sommeil.  Mais 
l’excitabilité  sensorielle  se  traduit  encore  par  des  réactions. 

Dans  une  deuxième  période,  véritablement  anesthésique,  les  fonc- 
tions de  conduction  sensorielle  de  la  moelle  se  trouvant  abolies,  il 
n’y  a plus  de  sensibilité. 

Une  troisième  période,  accentuant  encore  la  précédente,  est  carac- 
térisée par  la  résolution  musculaire,  l’inertie  complète,  la  disparition 
du  réflexe  tonique  ()2). 

(1)  DASTHE4fait  une  distinction,  se  basant  sur  ce  que  l’action  des  narcotiques  n’est 
pas  aussi  universelle  ni  passagère  ; plus  limitée,  elle  se  dissipe  plus  lentement. 
Au  sujet  de  l’universalité  de  l'action  anesthésique,  Dasthe  rappelle  que.  pour 
Claude  Bernaed,  elle  permettrait  de  dilférencier  le  «vital  » du  i physico-chimique  »! 

(2)  La  fonction  « kinésodique  » de  la  moelle,  dit  Dasthe  4,  est  plus  résistante  que  la 
fontion  « aesthésodique  ».  La  conduction  des  impressions  sensorielles  cesse  plus 
tôt  de  porter  au  cerveau  des  stimuli  qui  ne  pourraient  plus  y provoquer  des  per- 
ceptions, avant  que  disparaisse  la  conduction  des  impulsions  motrices.  Mais  on 
peut  se  demander  si  ce  stade  de  disparition  de  la  conduction  sensorielle  est  bien 
justifié.  On  peut  diüerencier  une  période  de  désagrégation  des  fonctions  céré- 
brales supérieures  et  une  période  de  disparition  des  perceptions  sensorielles, 
avec  persistance  des  réflexes,  qui  indique  l’existence  de  processus  de  conduction 
conservés  ; enfin  la  disparition  des  réflexes  relève  peut-être  d’une  atteinte  des 
centres  réflexes  plutôt  que  d’une  suppression  de  la  conduction  motrice. 
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Enfin,  si  Ton  atteint  la  dose  mortelle,  une  quatrième  et  dernière 
période  survient,  avec  abolition  des  fonctions  bulbaires,  arrêt  de  la 
respiration  et  du  cœur  entraînant  la  mort. 

Avec  les  hypnotiques,  quand  les  fonctions  médullaires  sont 
atteintes,  les  fonctions  bulbaires  le  sont  aussi  ou  bien  peu  s’en  faut. 

On  les  utilise  pour  provoquer  le  sommeil  lorsque  le  sommeil 
normal  ne  se  produit  plus  spontanément.  Les  doses  employées  ne 
suffiraient  pas  en  général  à provoquer  un  sommeil  durable  comme 
dans  les  essais  sur  les  animaux  ; mais,  à un  sommeil  court  ainsi  pro- 
vo(|ué  peut  s’ajouter  sans  interruption  un  sommeil  spontané.  Cer- 
taines des  substances  employées  parfois  ne  sont  même  pas  des  hyp- 
notiques, comme  le  bromure  de  potassium,  mais  des  calmants,  des 
sédatifs,  apaisant  une  excitation  cérébrale  qui  s’opposait  à l’appari- 
tion du  sommeil,  et  permettant  à celui-ci  de  se  produire. 

Dans  l’examen  de  ces  actions,  nous  retrouvons  encore  la  très 
grande  analogie  des  états  de  sommeil,  produits  pourtant  par  des 
agents  très  divers,  qui  se  sont  pas  toujours  des  substances  chi- 
miques : nous  verrons  (jiie  des  influences  physiques,  comme  le  pas- 
sage de  courants  électricjues  déterminés  dans  les  centres  nerveux, 
et  certaines  pratiques  plus  ou  moins  définies  peuvent  engendrer  un 
état  de  sommeil,  en  apparence  du  moins. 


I 

LES  ANESTHÉSIQUES 

A.  — L'acide  carbonique. 

Comme  nous  l’avons  signalé,  à propos  de  l’acapnic  provü(|uée  par 
la  dépression  barométri([ue,  l’acide  carbonique  inspiré  en  quantité 
suffisante  engendre  un  état  de  sommeil,  avec  résolution  musculaire 
plus  ou  moins  complète  et  avec  anesthésie,  c’est-à-dire  suppression 
de  la  plupart  des  réactions  que  les  excitations  externes  provoque- 
raient dans  les  conditions  normales.  L’impossibilité  de  résistera  ce 
sommeil,  et  l’impossibilité  du  réveil,  tant  que  l’acide  carbonique 
exerce  son  action  hypnogène,  permettent  de  ranger  ce  gaz  parmi  les 
agents  anesthésiques. 

En  1858,  OzânamI,  en  faisant  entrer  un  jet  de  CO^  dans  la  bouche 
d’un  malade,  qui  pouvait  d’autre  part  respirer  librement,  provoqua 
la  narcose,  et  put  opérer  un  abcès  profond  de  la  cuisse  sans  réveil 
et  sans  réactions  témoignant  d’une  persistance  de  la  sensibilité. 
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Ai)rès  cessation  de  rinfliieiice  de  CO'^,  le  réveil  se  produisit  rai)ide- 
inent,  et  il  ne  resta  pas  (rintliiences  toxiques  persistantes. 

Paul  Hert  ayant  montré  également  cette  intluence  anesthésiante 
de  l’acide  carhonique  précédant  la  mort,X.  (îiikiiaxtI  se  livra  à son 
étude  systématique,  en  physiologiste,  s’adressant  à des  rongeurs,  à 
des  lapins,  comme  animaux  d’expérience.  A condition  de  donner 
une  (|uantité  normale  d’oxygène  dans  l’air  inspiré  (21  |)our  100),  on 
|)eut  provo(iuer  la  narcose  en  remplaçant  l’azote  par  de  l’acide  car- 
honique, quand  la  teneur  de  l’air  en  CO^  atteint  4.a  i)Our  100,  au 
minimum;  avec  une  teneur  de  40  pour  100  on  n’ohlient  aucun  elîet  ; 
avec  50  pour  100,  l’anesthésie  est  complète  en  2 minutes,  car  le 
rétlexe  cornéen  se  trouve  déjà  aholi. 

Quand  l’anesthésie  se  produit,  le  sang  contient  plus  de  80  pour  100 
d’acide  carhonique.  Mais  l’élimination  dans  l’air  pur  est  extrêmement 
rapide,  et  le  réveil  des  fonctions  sensori-motrices  accompagne  cette 
élimination. 

Raphaël  Dubois  9 fl901)  a provoqué  également  un  état  de  sommeil 
en  mettant  un  chien  trachéotomisé  en  rapport  avec  un  gazomètre, 
dans  le(iuel  on  renvoyait  l’air  expiré,  d’où  une  accumulation  })ro- 
gressive — mais  non  mesurée  — d’acide  carhonique;  l’anesthésie 
s’établit  lentement,  avec  suppression  du  réflexe  oculo-palpéhral  : il 
y a narcose,  bien  que  R.  Dubois  parle  dans  le  titre  de  sa  note  de 
sommeil  naturel,  sommeil  naturel  qui  précéderait  selon  lui  l’anes- 
thésie, mais  ([ui  n’a  pas  été  constaté  par  Gréiiaxt  dans  des  condi- 
tions bien  plus  ])récises  1;.  C’est  d’ailleurs  avec  une  teneur  de 
45  pour  100  de  CO’^  dans  l’air  inspiré  que  R.  Dubois 6 a provoqué 
chez  la  marmotte  un  état  de  sommeil  qu’il  a donné  comme  iden- 
tique ausommeil  hibernal  et  au  sommeil  naturel. 

R.  — Ether  et  chloroforme. 

Nous  avons  insisté  sur  les  intermédiaires  qui  relient  le  coma  le 
plus  profond  aux  états  de  sommeil  relativement  léger;  dans  la  nar- 
cose, le  passage  est  continu. 

Sous  l’inlluence  de  l’inhalation  de  vapeur  d’éther,  après  une  phase 
d’excitation  légère,  d’ébriété,  il  se  produit  un  sommeil  d’apparence 
normale,  dans  lequel  les  excitations  i)rovoquent  des  mouvements  de 
défense;  la  motilité  spontanée  s’atténue  et  disparaît;  les  réflexes 
persistent  alors  ({ue  les  réactions  adai)tées  ne  se  produisent  plus; 

(1)  Mosso  15  a déclaré  qu’il  n’y  avait  pas  production  de  sommeil  dans  l’inha- 
lation d’acide  carbonique  ; il  n’atteignait  pas  la  teneur  anesthésique. 
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onlîn  les  réflexes  eux-mèmes  disparaissent,  et,  si  l’inhalation  du 
toxi({iie  continue,  la  respiration  s’arrête  et  la  mort  survient. 

Les  phénomènes  sont  très  seml)lables  avec  le  chloroforme.  La 
période  d’excitation  est  très  nette,  et  l’agitation  est  excessive  chez 
certains  animaux  ; il  survient  ensuite  un  état  de  sommeil  avec  per- 
sistance de  la  sensibilité,  les  excitations  assez  fortes  engendrant  des 
réactions;  ensuite  les  sensibilités  disparaissent  progressivement,  la 
douleur  et  le  tact  d’abord,  dans  le  tronc  et  les  membres,  puis  à la 
face  ; l’ouïe  disparaît  tardivement,  ne  laissant  subsister  que  la  sen- 
sibilité viscérale. 

Ensuite  les  réflexes  s’évanouissent,  en  même  temps  que  se  produit 
la  résolution  musculaire,  qui  correspond  à une  disparition  du  réflexe 
tonique  : on  n’obtient  plus  les  réflexes  consécutifs  à l’excitation  de 
la  luette  et  de  la  muqueuse  du  larynx  ; puis  cessent  de  se  produire  le 
réflexe  cornéen  (ou  oculo-palpébral),  le  réflexe  patellaire,  et  enfin, 
en  dernier  lieu,  chez  le  chien,  le  réflexe  labio-mentonnier  de  Dastre 
et  Love  (protraction  de  la  lèvre  inférieure,  par  excitation  de  la  gen- 
cive supérieure  au  niveau  des  incisives). 

Au  point  de  vue  des  concomitants  respiratoires  et  circulatoires  de 
la  narcose,  on  note  que  la  respiration  se  ralentit,  et  devient  super- 
ficielle et  régulière;  l’expiration  est  passive  et  par  conséquent  sans 
force,  le  cœur  bat  avec  vigueur  dans  la  période  d’excitation,  où  la 
pression  est  élevée,  puis  la  pression  baisse,  quand  le  cœur  s'affaiblit  ; 
le  pouls  se  ralentit  pour  s’accélérer  ensuite  dans  la  narcose  chloro- 
formique. 11  y a dans  cette  narcose  vaso-constriction  généralisée 
(Dastre  4,  p.  88),  tandis  que,  sous  l'influence  de  l’éther,  il  se  produit 
au  contraire  une  vaso-dilatation  (ScniFF4). 

Claude  Bernard 2 a signalé,  chez  le  lapin  chloroformé,  l’existence 
d’une  hyperémie  cérébrale  dans  la  phase  d’excitation  suivie  d’anémie 
dans  le  sommeil.  (Voir  aussi  Carle  et  Mosso).  La  pupille  est  très  ré- 
trécie, punctiforme,  sauf  à la  période  asphyxique  où  il  se  produit 
une  dilatation  brusque  et  extrême.  Les  yeux  sont  convulsés  en 
dedans.  Les  échanges  respiratoires  sont  naturellement  diminués, 
de  40  à 60  pour  100  d’après  Rumpf,  des  deux  tiers  d’après  L.  de 
Saint-Martin,  qui  a constaté  que,  dans  la  narcose  chloroformique, 
chez  le  chien,  le  sang  se  chargeait  d’acide  carbonique  et  s’appau- 
vrissait en  oxygène. 

L’action  de  l’éther  et  du  chloroforme  est  extrêmement  générale; 
elle  provoque  la  suppression  de  l’excitabilité,  non  seulement  chez  les 
homéothermes  et  les  poikilothermes  (1),  mais  encore  chez  les  inver- 


(1)  On  peut  provoquer  une  narcose  de  plusieurs  jours,  sans  dommage  uUé- 
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tél)rés,  et  ipème  chez  les  ve'gétaiix  possédant  une  irritahililé.  comme 
la  sensitive  : 1 ).  Bose  aurait  même  ol)tenu  une  action  nette  sur  cer- 
taines propriétés  des  métaux  (2). 

On  a fait  de  nombreuses  hypothèses  sur  le  mécanisme  de  la  nar- 
cose chloroformique  ou  éthérée. 

Un  fait  très  important  a permis  de  diriger  ces  hypollièses  dans 
une  voie  chimique  : c’est  le  rapport  étroit  qui  relie  l’électivité  de 
l’action  du  chloroforme  à la  teneur  en  lipoïdes  des  cellules  (3), 

Le  chloroforme,  l’éther,  l’alcool  sont  des  solvants  des  lipoïdes,  où 
ils  se  dissolvent  eux-mêmes;  d’une  façon  générale,  l’action  narco- 
tique est  d’autant  plus  énergique  que  l’agent  possède  une  solubilité 
<lans  les  lipoïdes  supérieure  — dans  une  proportion  plus  grande  — 
à sa  solubilité  dans  l’eau  'Lamblixg,  p.  123  . 

OvEHTOX  (1901)  puis  H.  Meyer  ont  relié  ainsi  l’action  exercée  sur 
la  cellule  à la  présence  des  lipoïdes;  mais  on  a hcerché  naturelle- 
ment à dépasser  cette  donnée  de  fait. 

S’agit-il  simplement  d’une  pénétration  t)lus  facile  de  l’agent  anes- 
thésique dans  le  protoplasme  cellulaire,  grâce  à la  solubilité  dans  les 
lipoïdes  qui  constituent  en  grande  partie  la  membrane,  l’enveloppe 
de  la  cellule,  pénétration  entrainant  une  combinaison  nouvelle,  une 
transformation  chimique  passagère  modiliant  les  proi)riétés  dn  pro- 
toplasme et  l’empêchant  de  fonctionner? 

Ou  bien  faut-il  admettre  avec  Yerworn  que,  là  encore,  c’est  le 

rieur,  chez  les  têtards,  en  mélangeant  à l’eau  où  ils  sont  placés  une  quantité 
d’éther  de  0.2  à 0,3  pour  100. 

(1)  La  position  dite  « de  sommeil  »,  prise  par  la  sensitive  dans  la  narcose 
chloroformique,  a fourni  un  argument  en  faveur  de  l’existence  d’un  véritable 
sommeil  chez  la  plante;  mais  on  peut  rappeler  que  le  pseudo-sommeil  normal 
ne  modifie  en  rien  l’excitabilité  de  la  sensitive,  qui  se  trouve  au  contraire  com- 
plètement abolie,  bien  entendu,  dans  la  narcose. 

(2)  Claude  Beunaiu)  qui  considérait  l’action  du  chloroforme  comme  uniquement 
vitale  (s’exerçant  sur  la  germination  la  fonction  chlorophyllienne,  la  fermenta- 
tion alcoolique’,  et  respectant  les  phénomènes  physico-chimiques  (la  respiration 
par  exemple),  se  serait  peut-être  montré  sceptique  à cet  égard. 

(3)  On  retrouve,  après  l’anesthésie,  la  plus  grande  quantité  de  chloroforme  ou 
d’éther  dans  le  tissu  nerveux,  très  riche  en  corps  gras,  chez  les  vertébrés  supé- 
rieurs; et,  dans  le  tissu  même,  on  en  retrouve  davantage  dans  la  substance 
blanche  cérébrale  que  dans  la  substance  grise,  moins  riche  aussi  en  lécithines, 
et  davantage  que  dans  la  bulbe  et  la  moelle  que  dans  le  cerveau  (Nicuoux, 
MAxsrox  et  Tissot).  Or,  dans  le  bulle  et  la  moelle,  il  y a plus  de  myéline,  ce 
qui  est  une  donnée  importante  pour  la  théorie  de  l’anesthésie,  « soit  que,  dit 
Lapicque  1 (190G),  la  fixation  du  chloroforme  sur  la  myéline  doive  être  considérée 
comme  une  sorte  de  dérivation,  soit  que  cette  chloroformisation  de  la  myéline 
joue  au  contraire  un  rôle  direct  dans  la  suppression  des  fonctions  nerveuses.  » 
C’est  cette  dernière  alternative  qui  est  généralement  admise  maintenant. 
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processus  (roxydatioii  qui  se  trouve  empêché,  et  que  l'agent  chimique 
n’exerce  qu’une  inlluence  indirecte,  qu’il  provoque  simplement 
l’asphyxie  de  la  cellule?  Les  lipoïdes  de  la  membrane  se  trouveraient 
liquéliés,  en  sorte  que  certains  des  éléments  cellulaires  sortiraient 
et  qu’en  revanche,  pendant  ce  processus  de  cytolyse  légère,  l’entrée, 
la  pénétration  de  l’oxygène,  facilitée,  conditionnée  même  par  la  pré- 
sence des  lipoïdes  (Maxsfelu)  ne  pourrait  plus  se  faire.  Le  chloro- 
forme paralyserait  les  processus  d’oxydation  (Wixtersteix  1),  exer- 
çant d’abord  son  action  élective  sur  l’écorce  (Gotteieb). 

Il  n’est  pas  possible  actuellement  de  trancher  une  question  aussi 
complexe,  qui  touche  à l’obscur  problème  du  métabolisme  cellulaire, 
du  fonctionnement  protoplasmique  intime. 

La  conception  de  Veravorn  peut  en  tout  cas  paraître  séduisante 
parce  qu’elle  fait  rentrer  la  narcose  anesthésique  dans  le  mécanisme 
des  asphyxies,  des  privations  d’oxygène,  qui  se  trouve  avoir  été 
invoqué  dans  presque  tous  les  états  comateux  ; il  y aurait  là  un 
mécanisme  universel,  propre  à satisfaire  le  besoin  d’unité  à outrance 
que  possède  l’esprit  humain.  Mais  ce  n’est  certes  pas  une  raison 
suflisante  pour  que  les  choses  se  passent  ainsi.  Seulement,  on  doit 
noter  que  la  décoloration,  par  réduction,  du  bleu  de  méthylène  dans 
l’écorce  cérébrale,  ne  s’elfectue  plus  au  cours  de  l’anesthésie  et 
recommence  à se  produire,  aussitôt  le  réveil  (Léonard  IIill  4),  ce 
qui  paraît  indiquer  une  diminution  notable  des  oxydations  orga- 
niques dans  le  cerveau  au  cours  de  l’anesthésie. 


G.  — ChloraÈ  cfiloralose  et  autres  anesthésiques. 

On  emploie  le  chloroforme  et  l’éther,  corps  volatils,  en  inhalations  ; 
l'hydrate  de  chloral  est  utilisé  en  solution  qu’on  injecte  ou  qu’on 
fait  ingérer. 

Ses  effets  présentent  une  grande  analogie  avec  ceux  qu’engendrent 
les  anesthésiques  précédents  (voir,  sur  le  chloral,  Dastre  et  Gui- 
nard  2 j. 

Chez  la  grenouille,  on  note  la  diminution  des  mouvements  volon- 
taires. puis  la  suppression  de  la  sensibilité  et  la  résolution  muscu- 
laire, et,  à dose  trop  forte,  l'arrêt  de  la  respiration  et  l’arrêt  du  cœur 
en  diastole. 

Chez  les  animaux  homéothermes,  on  provoque  le  sommeil  avec 
myosis,  abolition  des  réflexes  et  résolution  musculaire. 

A la  différence  de  l’action  du  chloroforme,  le  réflexe  conjonctival 
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est  aboli  de  façon  très  précoce  (1).  L’anesthésie  débute  dans  les 
régions  inférieures  et  remontre  progressivement.  Le  bulbe  est  atteint 
en  dernier. 

Après  une  période  de  contractions  pins  énergiques,  avec  pres- 
sion sanguine  élevée,  le  cœur  bat  plus  faiblement  et  la  pression 
diminue;  il  y a un  extrême  ralentissement  respiratoire,  avec  arrêt 
quand  la  dose  toxique  est  atteinte.  La  diminution  des  oxydations 
est  de  dO  a 70  pour  J 00  (0  gr.  600  de  CO-  par  kilogramme-heure, 
au  lieu  de  1 gr.  200,  d’après  Ricuet  ; 0 gr.  41  et  0 gr.  3.5  au  lieu  de 
1 gr.  10  et  1 gr.  16  d après  de  Satxt-Martix)  (2).  Et  l’hypothermie 
est  considérable,  faute  de  régulation  thermogénique  ; la  baisse  de 
température  est  de  2 à 3 degrés  en  général,  et  peut  atteindre  par- 
fois 10  à 12  degrés,  selon  Ricuet9.  11  y a vaso-dilatation  intense 
avec  exagération  sécrétoire  et  excitation  précoce  du  péristaltisme 
intestinal. 

S’il  y a de  légères  différences,  au  point  de  vue  de  l’ordre  des 
phénomènes,  entre  les  narcoses  chloroformique  et  chloralique, 
ce  qui  indique  une  électivité  variable  dans  la  réception  par  les 
centres  nerveux  de  l’influence  toxique,  avec  le  chloralose  étudié  par 
Richet  10,  ce  tableau  change  davantage.  En  effet,  après  une  période 
d’excitation  qui  ressemble  à l'ivresse  chez  l’homme,  avec  des  phé- 
nomènes de  titubation,  d’abrutissement,  le  sommeil  survient  bien- 
tôt. mais  avec  exagération  de  l’excitabilité  réflexe,  surtout  pour 
certaines  excitations,  les  secousses  en  particulier  ; il  n’y  a plus  de 
réactions  de  défense  contre  les  excitations  normalement  doulou- 
reuses, mais  un  ébranlement  mécanique  provoque  des  mouvements 
violents.  On  ne  note  pas,  dans  cette  narcose,  de  résolution  muscu- 
laire accentuée  ; la  pression  sanguine  n’est  pas  abaissée,  et  l’hypo- 
thermie est  très  faible,  ce  qui  est  dû  sans  doute  à l’activité  persis- 
tante des  muscles.  La  respiration  est  ralentie,  et  prend  le  type  de 
Cheyne-Stokes  (Pachox  3)  ; si  le  chloralose  est  injecté  à dose  trop 
forte,  l’arrêt  respiratoire  survient  et  provoque  la  mort.  11  y a aboli- 
tion des  fonctions  de  l’écorce  cérébrale,  — dont  l’excitabilité  élec- 

0)  Claude  Bednadd  a signalé  l’ordre  très  inconstant  de  disparition  des  deux 
réflexes  conjonctival  et  cornéen.  Le  réflexe  conjonctival  (qui  dépend  des  nerfs 
ciliaires  de  la  cinquième  paire  assurant  l’innervation  sensitive  de  la  conjonc- 
tive) disparaît  le  premier  dans  l'anesthésie  par  l’éther,  dans  la  curarisation,  la 
strangulation,  la  section  du  bulbe;  le  réflexe  cornécn  (qui  dépend  des  rameaux 
ciliaires  émanant  du  ganglion  ophtalmique)  fait  le  premier  défaut  dans  la  mort 
par  le  froid  ou  l’intoxication  strjxhnique  (1,  15«  leçon,  p.  '235). 

(2)  Le  quotient  respiratoire  s’élèverait  d’abord  (plus  de  CO®  émis  que  d'O  ab- 
sorbé), puis  diminuerait  beaucoup  (Arloixg1\  l’absorption  d’oxj’gène  l’empor- 
tant énormément  sur  l’élimination  de  COL 
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trique  est  diminuée  dans  la  zone  motrice — et  sans  doute  aussi  des 
centres  sous-corticaux  ; en  revanclie  il  y aurait  exagération  des 
fonctions  médullaires,  mais  il  est  difficile  de  faire  la  part  de  la 
diminution  d’inhibition  corticale,  qui  suffirait  à entraîner  une 
hyperexcitabilité  médullaire,  en  l’absence  d’action  toxique  directe 
sur  les  centres  réflexes  inférieurs. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  autres  anesthésiques,  moins  effi- 
caces et  moins  étudiés  : le  protoxyde  d’azote,  à condition  d’élever 
la  pression  de  l’atmosphère  (1)  P.  Bert)  provoque  après  une  ivresse 
passagère  un  état  hypno-anesthésique. 

Le  tétrachlorure  de  carbone  est  voisin  du  chloralose,  respectant 
les  réflexes  médullaires.  Le  bromure  d’éthyle  n’engendre  pas  d’agi- 
tation appréciable  ; la  perte  de  connaissance  est  rapide,  mais  l’anes- 
thésie, avec  disparition  des  réflexes,  est  lente  à survenir.  Il  y a 
vaso-dilatation  générale,  ralentissement  respiratoire  après  une 
accélération  passagère,  et  excitation  énergique  des  sécrétions  (Bou- 
chet). 

Le  chlorure  de  méthylène  est  un  anesthésique  puissant,  mais  qui 
provoque  des  convulsions  et  se  montre  très  dangereux,  l’atteinte  du 
bulbe  étant  très  voisine  de  l’anesthésie.  Le  chlorure  d’éthyle  a une 
action  très  analogue  (2). 

La  morphine,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à propos  des  comas 
toxiques,  et  qui  constitue  le  type  des  poisons  hypnotiques,  n’est  pas 
à proprement  parler  un  anesthésique,  car  la  dose  anesthésique  se 
confond  à peu  près  avec  la  dose  toxique,  mais  son  influence  peut 
préparer  et  faciliter  l’anesthésie  chloroformique,  qu’on  obtient 
alors,  comme  l’a  noté  Claude  Bernard  2 avec  des  quantités  bien 
moindres  de  chloroforme.  Les  effets  s’ajoutent,  et  la  période  d’exci- 
tation chloroformique  est  supprimée  : aussi  l’anesthésie  mixte  par 
le  procédé  de  Dastre  est-elle  précieuse  en  physiologie,  l’influence 
excitante  du  chloroforme  entraînant  chez  le  chien  de  violentes 
réactions. 

La  morphine  provoque  de  l’engourdissement,  avec  hyperexcita- 
bilité réflexe  pour  les  excitations  auditives  ; puis  les  réactions  dis- 
paraissent, mais  il  survient  alors  des  alternatives  de  convulsions  et 
de  coma  avec  résolution  [musculaire  complète,  et  la  mort  survient 

(1)  Sans  cela  il  faut  des  teneurs  considérables,  et,  ce  que  l'on  provoque,  c’est 
un  coma  asphyxique  par  défaut  d’oxygène. 

(2)  Parmi  les  anesthésiques  non  utilisés,  on  peut  encore  citer,  avec  Dasthe4, 
le  chlorure  d’éthylène,  le  chlorure  d ethylidène  et  le  chlorure  d’éthylidène  mono- 
chloré, l’acétate  et  le  benzoate  d’éthyle,  l’amylène,  l’hydrure  et  le  chlorure 
d’amyle,  le  sulfure  de  carbone. 
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par  arrêt  respiratoire,  suivant  le  Cheyne-Stokes  provoqué  par  l’état 
(le  torpeur.  Mais,  chez  certains  animaux,  comme  le  clieval  ou  le 
chat,  l’action  convulsivante  masque  toute  autre  intluence  (1). 

On  note  une  moindre  élimination  de  l’acide  carbonique  (diminu- 
tion de  50  pour  100  d’après  de  Sainï-Mautin),  avec  augmentation  de 
sa  teneur  dans  le  sang,  un  ralentissement  respiratoire  après  accélé- 
ration passagère,  une  exagération  de  la  sécrétion  sudorale,  et  une 
dépression  des  autres  activités  sécrétoires,  une  certaine  hypother- 
mie, enlin  de  la  vaso-dilatation,  dans  la  narcose,  avec  hypotension 
(Guixard)  ; l’aftlux  de  sang  est  diminué  dans  le  cerveau  par  suite 
d’un  abaissement  de  l’intensité  des  battements,  de  l’énergie  car- 
diaque, mais  il  n’y  a pas  de  variation  volumétrique  II.  Berger  1), 
bien  que  Durham  ait  cru  à une  vaso-constriction  que  Bixz  attribua 
à la  période  de  réveil. 

La  morphine  nous  conduit  à l’étude  des  hypnotiques,  où  nous 
retrouverons  entre  autres  un  des  principaux  agents  dits  « anesthé- 
siques )),  l’hydrate  de  chloral. 


II 

LES  HYPNOTIQUES 

H y a si  peu  de  différence  tranchée  entre  anesthésiques  et  hypno- 
tiques que  l’on  a parfois  recommandé  le  chloroforme  et  l’éther  pour 
combattre  l’insomnie  : SchleichS,  après  expériences  sur  lui-même, 
recommande  d’inhaler  50  à 100  grammes  d’un  mélange  composé  de 
2 parties  de  chlorure  d’éthyle,  4 de  chloroforme  et  1:2  d éther  sulfu- 
rique. 

Et,  au  premier  rang  des  hypnotiques,  nous  trouvons  le  chloral, 
avec  un  grand  nombre  de  ses  dérivés,  et  quelques  équivalents 
hromés. 

Les  halogènes,  le  chlore  et  le  brome,  du  moins,  paraissent  foui- 
nir,  dans  certains  groupements,  Laction  hypnotique,  et  Bachun  a 
classé  les  corps  doués  de  cette  action  en  trois  grandes  catégories, 
l’une  comprenant  justement  les  dérivés  halogènes,  une  autre  latta- 
chée  à la  fonction  alcoolique  et  une  dernière  à la  fonction  aldéhy- 
dique.  Mais  cette  division  parait  un  peu  étroite. 

A vrai  dire,  si  l’on  peut  trouver  des  hypnotiques  possédant  une 

(1)  Le  benzoate  et  l’acétate  d’éthyle  sont  des  hypno-anesthésiques  pour  les 
poikilothermes,  tandis  que  la  morphine  n’en  est  un  que  pour  certains  homeo- 
thermes. 
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au  moins  de  la  ])lupart  des  grandes  fonctions  de  la  chimie  orga- 
nique (hydrocarbures,  alcools,  éthers,  aldéhydes,  acides,  amines, 
amides,  etc.),  certaines  de  ces  fonctions  paraissent  figurer  à titre 
tout  à fait  accidentel  et  accessoire,  à côté  d’autres  dont  l’infiuence 
est  capitale. 

La  fonction  aldéhyde  ne  doit  pas  être  en  particulier  sans  jouer  un 
rôle  important.  En  effet,  le  Chloral  est  l’aldéhyde  éthylique  trichlo- 
rée  C.  CP.  Il  CO,  le  Bromal,  l’aldéhyde  éthylique  tril)romée  C.  Br^. 
IICO;  le  Croton-chloral  (ou  butyle-chloral)  est  l’aldéhyde  butylique 
trichlorée  ll'^CL  CP.  Il  CO  ; tous  ces  corps  sont  bien,  il  est  vrai,  des 
dérivés  halogènés,  mais  l’aldéhyde  étylhique  polymérisée,  ou  Paral- 
déhyde (CIIL  11 CO)^  constitue,  sans  halogène,  un  hypnotique  actif. 
C’est  encore  une  aldéhyde,  une  acétone  (aldéhyde  secondaire)  que 
f’IIypnone,  ou  acétophénone  CIP.  CO.  IP,  dont  il  faut  dire,  il 
est  vrai,  qu’elle  est  un  très  médiocre  hypnotique. 

A la  fonction  éther  doivent  être  rattachés  les  acétals,  tous  hypno- 
tiques, tel  que  l’acétal  ordinaire  CIP.  CII.  (OC-  IP)^,  ou  le  Méthylal 
CIP.  (OCfP)^,  seul  employé,  et  les  sulfones,  qui  comprennent  trois 
des  principaux  agents  thérapeutiques  utilisés  contre  l’insomnie,  le 
Sulfonal,  ou  diéthylsulfone-acétone  (1),  (ClPr.  C.  (SO-.  CHP)-,  le 
Trional,  ou  diéthylsulfone-méthyléthylméthane,  (C'MP.  CIP  i.  C.  (S 
0^.  C-  IP)-,  et  le  Tétronal,  ou  diéthylsulfone-iliéthylméthane  (C-IP). 
C.  (SOL  C^IPjL 

A la  fonction  hydrocarbure  ne  se  rattacherait  aucun  corps  utilisé 
si  l’on  n’attribuait  en  réalité  à son  support  hydrocarburé  les  pro- 
priétés hypno-anesthésiques  de  la  morphine,  qui  paraît  dériver  de 
riiexahydrophénanthrène  dont  les  propriétés  narcotiques  ont  été 
mises  en  évidence  par  Brissemoret  1 . Brissemoret  et  Joamx2  ont 
montré  qu’une  série  de  carbures  cycliques  provoquaient  chez  le 
lapin  et  le  cobaye  un  état  de  somnolence  pouvant  aller  jusqu’à  la 
narcose:  un  napthène,  le  cyclohexane,  ou  hydrol)enzène  C®  IP^  ; un 
terpène,  le  pinène  C'^Il"^;  et,  dans  les  carbures  aromatiques,  les 
tétrahydronaphtalène  C'^IP^  et  décahydronaphtalène  C'°rP%  ainsi 
que  les  hexahydrophénanthrène  C MP®  et  octohydrophénanthrène 
C^'MPL  De  même  que  la  morphine  CMP®  0^  posséderait  l’action 
narcotique  de  l’hexaliydrophénanthrène,  la  dihydromorphine  C*"^ 
IP®0®  tiendrait  la  sienne  de  l’octohydrophénanthrène,  et  la  naphta- 
lane-morpboline  du  tétrahydronaphtalène.  L’action  narcotique  delà 
conicine  (Cil-/"  Nil.  CH.  (CH-)^.  CIP,  amine  secondaire  dérivée  de 
l’octane,  serait  due  également  au  support  hydro-carburé  de  cette 
base,  toujours  d’après  Brissemoret  et  Joâxix. 

(1)  Diéthylsulfone-diméthylméthane. 
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A la  fonction  alcool  appartiennent  un  plus  grand  nombre  encore 
d’agents  liypnotiqnes  ; parmi  les  alcools  primaires,  si  l’alcool  méthy- 
liqne  GIP.  OH  est  sans  action,  et  si  l’alcool  éthylique  IP.  011  n’est 
pas  véritablement  hypnotique,  les  alcools  propylique  CMP  OH, 
butylique  CMP.  OH,  et  iso-amylique  GMP'.OH  provoquent  le  som- 
meil, et  par  chloruration  de  l’alcool  isopropylique,  on  a ohtenu 
l’isopral,  ou  alcool  trichlorisopropylique  Clih  CCP.  CH  OH,  qui  est 
un  hypnotique  très  actif.  Les  alcools  secondaires,  comme  l’ont 
montré  Schneegans  et  Vox  Mering,  sont  plus  énergiques  à cet  égard 
(pie  les  alcools  primaires,  en  particulier  les  diméthylcarhinol  ^I) 
(CIP)L  GH  011,  éthylméthylcarbinol  GHL  CMl").  CH  OH,  et  diéthyl- 
carl)inol  (CMP  )^.  GH  011  ; et  les  alcools  tertiaires  l’emportent  encore 
sur  les  secondaires,  par  exemple  le  triméthylcarbinol  (GIP)^.  GH  OH, 
le  triétliylcarbinol  i^CMPjL  GH  011,  et  enlin  le  diméthyléthylcar- 
binol  iGIPjL  CMIL  GH  OH,  dont  Vox  Merixg  a doté  la  thérapeu- 
ti(jue  sous  le  nom  d’Hydrate  d’amylène. 

Ont  également  une  action  narcotique  les  pinacones,  qui  sont  des 
hexylglycols  (alcools  diatomiques  de  la  série  grasse),  la  méthyl- 
pinacone  (GIP)L  (G.  OH)L  (GIP)'^,  la  méthyléthylpinacone  (CIP. 
CMP’)  (G  OH)^.  (GIP.  CMP),  et  l’éthylpinacone  (G“IP)L  (G  OII)^. 
(GMPjL 

Enriii  c’est  encore  un  alcool  que  l’acide  lactique  GIP  G H OH  G OMI, 
qui  aurait,  à haute  dose,  la  propriété  de  provoquer  le  sommeil  (2) 
et  dont  certaines  théories  ont  fait  l’agent  du  sommeil  normal 
(PuEYEU  2).  Actuellement  on  emiiloie  en  thérapeuti([ue  le  dérivé  lac- 
tique de  la  phénétidine  (homologue  de  la  phénacétine,  dérivé  acé- 
tique), la  lactophénine  0.  CMP.  GMIL  NH.GO.  GIP.  GHOH. 

Un  grand  nombre  d’agents  hypnotiques  relèvent  de  la  fonction 
aniide,  par  exemple  une  série  d’urées  substituées  tertiaires  étudiées 
par  SciixEEGAXs  et  Vox  Merixg,  la  butylurée  N IP.  GO.  N H.  G (CIP)^, 
l’amylurée  N IP.  CO.  NH.  G (CIP)L  GM1%  la  diamylurée  GO.  (NH)L 
(G.  CHU  GIP.  GMl-)2,  et  la  triéthylurée  AMP.  GO.  NH.  G (GMP)L 
Sous  le  nom  deVéronal,  on  utilise  la  diéthylmalonylurée  (ou  acide 
diéthylbarbiturique)  CO.  (N H.  GOjL  G (GMP)^  et  sous  le  nom  de 
Proponal,  la  dipropylmalonylurée  GO.  (NH.  CO)L  G (G^IP)^  (3). 

(1  ; On  sait  que  le  carbinol  n’est  autre  que  l’alcool  méthylique. 

(2)  A la  suite  de  la  théorie  de  PheyeuI-S  qui  crut  constater  une  actionhypno- 
tique  de  l’acide  lactique,  de  très  nombreux  travaux  furent  faits  sur  la  question. 
Lotiiak  Meyeu,  Laufexaueh,  Jéhusalimsky  crurent  aussi,  plus  ou  moins  nette- 
ment, obtenir  cette  action,  qui  fut  niée  par  Fischeu. 

(SI  C’est  encore  à une  urée,  l’acide  parabanique  (oxalylurée),  que  le  Véronidia 
doit  son  action  hypnotique. 
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L’hypnotique  appelé  Uréthane  n’est  autre  que  le  carbamate 
d’éthyle  XllL  CO.  {().  CMP)(1);  par  substitution  de  méthylpropyl- 
carbinol  au  radical  éthyle,  on  obtient  l’Ilédonal  NHL  CO.  (O  CIIL 
CH.  CMC). 

Un  certain  nombre  d’hypnotiques  ont  été  obtenus  par  combinai- 
son de  deux  agents  déjà  connus  pour  leur  efficacité,  comme  le 
chloral  et  l’ uréthane  donnant  l’Ural  (chloraluréthane)  qui,  par 
adjonction  d’alcool  éthylique  (distillation  simultanée  des  trois 
corps)  est  devenu  le  Somnal  ^'éthylchloraluréthane).  Mais  le  mieux 
peut  être  l’ennemi  du  bien,  car  fural  est  un  hypnotique  médiocre, 
et  le  somnal  est  très  excitant. 

Parfois  on  a uni  un  hypnotique  avec  un  analgésique  capable  de 
favoriser  faction  hypnogène,  comme  dans  la  chloral-antipyrine,  ou 
Hypnal,  et  la  chloral-pyridine  ou  Viferral. 

Enfin  on  a utilisé,  pour  les  joindre  aux  hypnotiques  connus  des 
corps  quelconques,  comme  l’ammoniaque,  la  formamide,  féthana- 
mide  fou  acétamide),  etc.,  dans  le  chloralammoniaqiie,  la  chloral- 
amide,  la  bromodiéthylacétamide  ou  Neuronal,  etc.,  sans  réaliser  en 
général  de  progrès  véritable. 

En  effet  bien  des  tentatives  n’ont  répondu  qu’au  désir  mercantile 
de  créer  un  corps  nouveau,  ou  ont  été  faites  au  hasard,  sans  idée 
directrice.  Parfois  une  idée  fausse  a conduit  les  essais  ; c’est  ainsi 
que,  dans  la  mesure  où  l’on  croyait  que  faction  du  chloral  était 
subordonnée  à la  libération  de  chloroforme  dans  le  sang,  on  s’est 
préoccupé  de  trouver  des  substances  voisines  susceptibles  de  don- 
ner, à dose  égale,  une  plus  grande  quantité  de  chloroforme  CH  Cl^ 
comme  la  chloralimide  (CMICP.  NH)U  obtenue  par  déshydratation 
de  chloralammoniaque. 

Cependant,  on  commence,  grâce  aux  grands  progrès  de  la  chi- 
mie organique,  à rechercher  systématiquement  les  groupements 
moléculaires  dont  la  nature  et  la  position  exercent  le  plus  d’influence 
sur  la  propriété  hypnotique  des  corps. 

C’est  ainsi  qu’en  étudiant  les  sulfones,  Baumaxx  et  Kast  ont  noté 
que  l’intensité  d’action  croissait  en  proportion  du  nombre  de 
groupements  éthyle.  Par  exemple,  le  sulfonal  qui  comprend  deux 
radicaux  méthyle  (C  fU)  et  deux  éthyle  (C^  lU)  est  moins  énergique 
que  le  trional,  qui  comprend  un  méthyle  et  trois  éthyle;  et  le 

(1)  L’urée  GO(NII2',2  peut  être  envisagée  comme  l’amide  de  l'acide  carbonique 
CO  (OH)*  par  substitution  de  deux  amidogènes  (N IP)  aux  deux  oxydriles 
(OH;  de  l’acide;  s’il  y a une  seu'e  substitution,  on  a l’acide  carbamique  CO 
(NHq  (OH)  (non  isolé',  qui,  par  adjonction  du  radical  éthyle  (G*Hq,  donne  l’uré- 
thane. 
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tétronal,  qui  ne  comprend  que  des  éthyle,  est  le  plus  énergique. 

ScHXEEGANs  et  VON  Meiuxg  out  fait  la  vérification  de  cette  propor- 
tionnalité sur  la  série  des  urées  substituées,  sur  les  alcools  pri- 
maires, secondaires  et  tertiaires  et  sur  les  pinacones. 

D’autre  part  les  groupements  secondaires  et  tertiaires,  se  mon- 
ti’cnt  plus  actifs  que  les  groupements  primaires.  Et  Poucuet  consi- 
dère Comme  capitale  au  point  de  vue  de  l’action  hypnotique  une 
structure  impliquant  un  atome  de  carbone  tertiaire  ou  quaternaire 
et  un  certain  nombre  de  groupements  éthyle.  Mais  il  u’y  a certaine- 
ment pas  une  structure  unique  en  rapport  avec  cette  propriété. 

Dans  la  création  de  corps  nouveaux  utilisaliles,  on  est  d’ailleurs 
obligé  de  se  préoccuper  d’actions  parasites  pouvant  rendre  dange- 
reux l’emploi  d’un  hypnotique  très  efficace. 

Ou  aura  peut-être  aussi  à se  préoccuper  (te  certaines  propriétés 
pbysi(iues  des  substances  utilisées,  comme  de  la  solubilité  dans  les 
lipoïdes  des  membranes  cellulaires;  eu  étudiant  la  solubilité  dans 
les  huiles  grasses,  Bachun  a trouvé  une  proportionnalité  avec  l’effet 
hypnotique  qui  croît  du  sulfonal  (solubilité  de  1,1)  à l’isopral  (solu- 
bilité de  9,  6),  en  passant  i)ar  le  tétronal  (4),  le  trional  (4,5)  et  le 
neuronal  (7,i2.) 

11  y a là  une  condition  pouvant  favoriser  l’atteinte  cellulaire  et 
qui  peut  compliquer  les  résultats  de  la  structure  chimique.  Eu  tout 
cas,  l’iulhience  générale  des  divers  hypnotiques  que  nous  avons 
énumérés  est,  à l’iuteusité  près,  et  si  ou  l’on  néglige  les  actions 
parasites,  très  analogue.  La  somnolence,  le  besoin  de  sommeil, 
survient  après  une  période  d’agitation  plus  ou  moins  accentuée  et 
plus  nette  avec  des  doses  plus  fortes  : cette  période  est  assez  sem- 
blable à l’ivresse  alcoolique  [D  avec  le  chloralose,  l’urétbane,  le  sul- 
fonal, le  trional,  le  dormiol  et  le  chloral,  où  elle  est  inconstante. 
L’excitation  est  très  nette  avec  le  somnal,  et  peut  aller  jusqu’à  pro- 
voquer des  convulsions  avec  la  cbloralamide  ; elle  est  assez  intense 
quand  la  dose  est  suffisamment  forte  avec  le  chloral  et  l’iiypiial. 
L’excitation  fait  défaut  avec  l’hédonal,  et  la  paraldéhyde,  qui  fait 
même  disparaître  les  convulsions  slrycbniques. 

Quand  le  sommeil  est  assez  profond,  les  réflexes  sont  diminués 
ou  même  abolis  (2),  la  résolution  musculaire  est  plus  ou  moins 

(1)  La  titubation,  simple  troub’e  d’équilibration,  peut  se  produire  sans  qu'il  y 
ait  d’excitation,  d’ivresse  véritable. 

(2)  A dose  légère,  l’action  sur  les  réflexes  est  plus  ou  moins  précoce,  et,  parfois 
elle  peut  faire  complètement  défaut.  Le  réflexe  patellaire  serait,  tantôt  diminué 
et  tantôt  augmenté,  avec  le  sulfonal,  d’après  Mac-Kexzie,  mais  l’appréciation 
manque  de  rigueur. 
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complète  et  la  sensibilité  disparaît  ponr  une  dose  donnée  de  l’hyp- 
notique, plus  ou  moins  voisine  de  la  dose  toxique,  ce  qui  permet- 
trait de  classer  les  corps  d’après  leur  pouvoir  anesthésique,  c'est-à- 
dire  d'après  la  précocité  de  leur  action  anesthésique. 

Il  y a toujours,  sauf  dans  les  périodes  passagères  d’excitation, 
ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration,  mais  à des  degrés 
divers  : Le  ralentissement  cardiaque  est  donné  comme  faible  avec 
riiédonal  et  l’hydrate  d’amylène,  moyen  avec  le  chloral,  le  méthylal, 
l’hypnone,  la  chlorétone,  et  considérable  avec  la  paraldéhyde. 

La  respiration  serait  peu  touchée  avec  l’hydrate  d’amylène, 
moyennement  avec  le  sulfonal,  le  chloral,  le  méthylal;  elle  paraît 
très  ralentie  avec  l’uréthane,  et  surtout  la  paraldéhyde  qui  pro- 
voque souvent  l’apparition  du  Cheyne-Stokes.  L’hypnal  rendrait  la 
respiration  superficielle,  l’hypnone  la  rendrait  brusque  et  saccadée; 
avec  le  uilfonal,  la  respiration  thoracique  serait  beaucoup  plus 
diminuée  que  la  respiration  diaphragmatique. 

La  mort,  à la  dose  toxique,  survient  toujours  par  arrêt  respira- 
toire, le  cœur  étant  Viiltimum  moriens. 

La  force  des  battements  cardiaques  est  généralement  diminuée, 
et  la  pression  sanguine  abaissée. 

On  a signalé  de  la  vaso-dilatation  avec  le  méthylal,  la  paral- 
déhyde ; l’hypérémie  cérébrale  accompagne  le  sommeil  chloralique, 
tandis  qu’avec  l’hypnone  il  y a anémie  cérébrale  corrélative  d’une 
intense  congestion  viscérale. 

La  température  est  toujours  abaissée,  parfois  après  une  élévation 
passagère  (hédonal;  ; et  l’hypothermie  peut  être  assez  considérable 
(dormiol,  chlorétone)  ; cet  abaissement  thermique  est  en  rapport 
avec  une  diminution  de  l’intensité  des  échanges  fréquemment 
signalée. 

En  dehors  de  ces  phénomènes  très  constants,  il  existe  des  action 
beaucoup  plus  irrégulières,  comme  l’action  excito-sécrétoire  de 
l'uréthane  (sueur,  salive,  larmes),  de  l’hédonal  (polyurie),  etc. 

L’influence  exercée  sur  la  pupille  est  très  variable  ; il  y a mydriase 
avec  le  chloral,  le  méthylal,  l’hydrate  d’amylène,  et  myosis  avec  la 
paraldhéhyde,  le  sulfonal.  le  trional,  le  croton-chloral 

Les  phénomènes  provoqués  par  les  alcaloïdes  narcotiques  sont 
tout  semblables  à ceux  des  nombreux  hypnotiques  que  nous  avons 
énumérés.  Nous  avons  déjà  parlé  à deux  reprises  de  l’action  des 
alcaloïdes  de  l’opium,  en  particulier  de  la  morphine,  qui  est  d’usage 
plus  commun.  La  dionine  et  la  péronine  (chlorydrates  d’éthylmor- 
phine  et  de  benzylmorphine)  ont  une  action  faible,  voisine  de  celle 
de  la  morphine  ; il  en  est  à peu  près  de  même  de  l’héroïne  (chlo- 
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ry.lrate  de  diacétylmorphiiie  . qui  est  généralement  assoupissante, 
provoque  de  rhypothermie.  du  ralentissement  du  pouls  et  surtout 
de  la  respiration,  avec  parfois  rythme  de  Cheyne-Stokes.  mais  qui 
cause  des  convulsions  chez  certain?  animaux  cheval,  chat.  etc.\ 
tout  comme  la  morphine. 

Le  haschich,  après  une  période  d’ivresse,  d’excitation  toute  céré- 
brale. produirait  une  narcose  ; et  le  chlorhydrate  de  pelhdine  engen- 
drerait un  état  de  sommeil  léger,  suivi  de  tétanos,  chez  la  gre- 
nouille. 

L’hyoscine.  ou  scopolamine,  qui  provoque  un  état  d’agitation 
avec  hallucinations,  hyperexcitabilité  musculaire  et  parfois  même 
convulsions  chez  les  animaux,  engendre  ensuite  un  état  de  som- 
meil plus  ou  moins  profond,  mais  entrecoupé  de  phases  d'agitation 
(Gley  et  Rondeau.  Mairet  et  Combemale  . 11  y a,  sous  l'influence  du 
chlorhydrate  ou  du  hromhydrate  d'hyoscine.  une  mydriase  énorme, 
une  diminution  du  pouls  et  une  inhibition  secrétoire  allant  jusqu’à 
la  suppression  complète  de  la  sécrétion  salivaire,  même  lorsqu’on 
procède  à l'excitation  de  la  corde  du  tympan  pour  la  salive  sous- 
maxillaire. 

Laborde  2 proposa  l’emploi,  comme  hypnotique,  d'un  glucoside 
extrait  par  Chapoteaut  du  Boldo  {Boldoa  frograns).  la  boldoglucine. 
dont  l'étude  fut  faite  par  Juranville.  E.  Gley  1 a signalé,  avec  cette 
substance,  l'accélération  cardiaque  et  la  diminution  de  force  des 
battements,  enfin  la  baisse  de  pression,  avec  anémie  cérébrale  très 
probable  moindre  pression  cérébrale).  La  boldoglucine  serait  excito- 
secrétoire,  et  ne  provoquerait  pas  île  convulsions  agoniques. 

Nous  rappellerons  enfin  qu’on  emploie  comme  hypnotiques  des 
substances  dont  faction,  simplement  déprimante,  favorise  le  som- 
meil en  calmant  une  agitation  susceptible  de  provoquer  l’insomnie: 
tel  est  le  bromure  de  potassium  ; tel  aussi  le  valérianate  d'ammo- 
niaque (1).  Le  bromure  de  potassium,  à la  ditYérence  des  hypno- 
tiques. paraît  agir  d'abord  sur  les  fonctions  réflexes  de  la  moelle,  et, 
ensuite  sur  les  centres  moteurs  et  les  autres  centres  corticaux.  Avec 
des  doses  convenables,  on  peut  obtenir,  avant  la  période  dépressive, 
une  phase  d’excitation,  constatée  par  Laborde  1 sur  la  grenouille. 

La  phase  préalable  d’excitation,  très  générale  avec  les  hypno- 
tiques (^),  se  trouve  au  début  de  presque  tous  les  états  comateux. 

(1)  La  valériane  est  déprimante  à dose  forte,  mais  excitante  à dose  faible. 
Le  valérianate  d’amyle  serait  un  véritable  hypnotique,  mais  n’entrainant  le 
sommeil  qu’après  urie  période  d’excitation. 

(2)  La  phase  d’excitation  peut  même  se  prolonger  assez  pour  empêcher  la 
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C’est  que  le  sommeil  })rovoqiié  par  les  hypnotiques,  tout  comme 
comme  celui  qui  survient  au  début  de  l’anestliésic  générale,  n’est 
que  la  phase  incipiente  d’un  coma  toxique.  Seulement  l’action 
toxique  peut,  ou  bien  s’attaquer  simultanément  à un  grand  nombre 
d’organes  et  y produire  des  altérations  persistantes,  ou  bien  agir 
électivement  sur  le  système  nerveux  et  de  façon  essentiellement 
passagère  ; et,  dans  ce  cas,  l’influence  toxique  peut  être  généralisée 
très  rapidement  à tout  l’axe  cérébro-spinal  et  provoquer  la  mort  en 
s’attaquant  aux  centres  bulbaires,  ou  au  contraire  n’agir  sur  ces 
derniers  que  tardivement,  pour  de  fortes  doses,  longtemps  après 
avoir  empêché  le  fonctionnement  des  centres  corticaux  et  des  centres 
réflexes  : ce  n’est  que  dans  ce  dernier  cas  que  de  tels  corps,  grâce  à 
la  dissociation  accentuée  de  leur  action  toxique,  sont  utilisés  comme 
agents  hypnotiques  ou  anesthésiques,  avec  la  légère  différence  que 
nous  avons  signalée  entre  C(!S  deux  catégories. 

Mais  il  n’y  a pas  de  distinction  essentielle  à établir  entre  l’action 
médicamenteuse  et  l’action  toxique  ; et  le  sommeil  provoqué  est, 
encore  une  fois,  la  première  phase  du  coma. 

Cependant,  avec  certains  hypnotiques,  on  a cru  pouvoir  obtenir 
un  sommeil  tout  semblable  au  sommeil  normal. 

?]n  ce  qui  concerne  les  concomitants  physiologiques,  il  y a évi- 
demment de  grandes  analogies  (1),  dans  le  ralentissement  du  pouls 
et  de  la  respiration,  l’hypothermie,  la  diminution  des  échanges,  la 
baisse  de  pression  sanguine,  etc.  Mais  ce  sont  des  phénomènes  dus 
à l’inertie  sensori-motrice,  qu’on  retrouve  dans  la  plupart  des  états 
comateux  ; et  ils  peuvent,  comme  nous  l’avons  montré,  être  assez 
inconstants  dans  le  sommeil  normal. 

Parfois  d’ailleurs  une  exception  peut  se  présenter  dans  letahleau 
des  effets  de  l’action  hypno-toxique;  cela  est  dû  à ce  que  tel  corps 
toxique  peut  exercer  sur  certains  centres  ïine  influence  qui  lui  est 
particulière.  L’eCtion  sur  la  pupille  est  tantôt  dilatatrice  et  tantôt 
constrictrice.  Les  sécrétions  sont  parfois  excitées,  très  inégalement 
d’ailleurs,  et  parfois  inhibées  plus  ou  moins  complètement.  11  en  est 
ici  encore  comme  pour  tous  les  états  comateux. 

La  facilité  du  réveil,  constatée  dans  le  sommeil  provoqué  par  cer- 
na rcose  ; c’est  ainsi  que  l’hydrate  d’amylène,  hypnotique  pour  le  lapin,  est 
uniquement  convulsivant  pour  les  carnivores,  chien  et  chat.  La  morphine  et 
l’héroïne,  hypnotiques  pour  le  chien,  sont  convulsivants  pour  le  cheval,  le 
chat,  etc . 

(1;  Il  est  à peine  besoin  de  signaler  que  nous  pouvons  chercher  des  concor- 
dances entre  le  sommeil  normal  et  telle  ou  telle  narcose,  mais  que  les  faits 
acquis  dans  l’étude  d’un  sommeil  artificiel  quelconque  ne  sauraient  aucune- 
ment être  transférés,  et  attribués  d’emblée  au  sommeil  naturel. 
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tains  Iiypnotiques,  est  caractéristique  d’une  action  légère,  et  dis- 
paraît avec  des  doses  plus  fortes  : dans  l’élablisseincnt  progressif 
de  bien  des  états  comateux,  il  y a également  une  phase  où  le  réveil 
peut  être  facilement  obtenu. 

On  a fait  état  de  la  courbe  de  profondeur  du  sommeil  consécutif  <à 
l’ingestion  de  paraldéhyde  pour  assimiler  la  narcose  due  à cet  agent 
au  sommeil  naturel  : il  y aurait  une  courbe  à deux  maxima  de  pro- 
fondeur ( iMichelson).  Seulement,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'avec  les 
doses  faillies,  employées  en  thérapeutique,  des  substances  hypno- 
tiques, on  ne  provoque  pas  toujours  le  sommeil,  on  y incite  plutôt; 
et  on  peut  évidemment  alors  avoir  affaire  à un  sommeil  normal  dont 
on  a simplement  favorisé  l’apparition.  Et,  lorsqu’il  s’agit  bien  d’une 
hypnose,  d’un  sommeil  provoqué,  celui-ci  serait  assez  court  s’il 
n’était  pas  prolongé  par  une  phase  de  sommeil  normal.  A ce  point 
de  vue,  l’action  des  sédatifs  peut  être  rapprochée  de  celle  des  hypno- 
tiques avec  lesquels  on  les  confond  parfois,  puisqu’il  s’agit,  non 
pas  tant  d’engendrer  nn  sommeil  artificiel,  que  de  faire  cesser 
l’insomnie.  Lorsqu’on  échoue  dans  cette  tentative,  on  est  obligé 
d’employer  alors  des  doses  efficaces  de  véritables  hypnotiques,  on 
provoque  un  sommeil  artificiel  grâce  à une  intoxication  passa- 
gère, qui  paraît  préférable  à l’épuisement  corrélatif  de  l’insomnie 
prolongée.  Mais  ce  sommeil  artificiel  a-t-il  le  même  caractère  répa- 
rateur que  le  sommeil  normal  — lorsque  le  sommeil  naturel  ne 
vient  pas  le  prolonger  et  le  compléter  — , c’est  ce  qui  peut  paraître 
éminemment  douteux  ; et  l’on  a accusé  de  bien  des  méfaits  l'usage 
prolongé  des  hypnotiques  (Rayneu,  Sherrington). 

Il  y a des  hypnotiques,  en  tout  cas,  qui  engendrent,  par  accumu- 
lation, une  intoxication  chronique,  avec  somnolence  perpétuelle 
(sulfonal,  trional)  ; mais  d’autres,  en  revanche,  par  suite  d’une 
immunisation,  d’un  mithridatisme  progressif,  cessent  très  rapide- 
ment d’agir  (ural,  méthylal,  etc.).  11  y a là  un  fait  commun  à un 
grand  nombre  d’actions  toxiques. 

Et,  en  somme,  malgré  l’attention  toute  spéciale  apportée,  par 
suite  de  leur  utilisation  thérapeutique,  à la  catégorie  des  substances 
dites  ((  hypnotiques  »,  il  en  est  de  la  narcose  qu’elles  provoquent 
comme  des  autres  états  subcomateux  engendrés  par  des  intoxica- 
tions diverses  ou  par  tous  autres  mécanismes  : elle  nous  montre  la 
multiplicité  des  facteurs  susceptibles  de  réaliser  un  état  très  ana- 
logue au  sommeil  normal  sans  rien  nous  apprendre  sur  ce  dernier. 
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111 

LE  SOMMEIL  ÉLECTHIQUE 

Stéphane  Leduc  1-2  a décrit  un  état  d’inhibition  cérébrale  jirovo- 
qué  par  le  passage  d’un  courant  électrique  intermittent  à travers  la 
tête,  état  qu’il  a comparé  au  sommeil  chloroformique,  en  le  préco- 
nisant pour  réaliser  l’anesthésie  chirurgicale. 

Pour  produire  cet  état,  il  emploie  un  courant  interrompu  100  fois 
par  seconde,  le  passage  du  courant  ne  durant  qu’un  dixième  du 
temps  total  de  chaque  période,  c’est-à-dire  un  millième  de  seconde. 
La  direction  du  courant  reste  constante,  et  le  voltage,  d’abord  très 
bas,  grâce  à un  réducteur  de  potentiel,  est  progressivement  élevé, 
assurant  une  intensité  de  l’ordre  du  milliampère.  Les  électrodes 
sont  des  disques  d’étain  séparés  de  la  peau,  soigneusement  rasée, 
par  du  coton  imbibé  de  solution  physiologique  ; le  pôle  négatif,  le 
plus  petit,  est  placé  au  sommet  de  la  tête,  et  le  pôle  positif  à la 
nuque. 

Dans  ces  conditions,  quand  la  force  électromotrice  du  courant 
qui  traverse  la  tête  augmente  progressivement,  on  constate  d’abord 
une  période  d’excitation,  d’autant  plus  intense  que  l’augmentation 
est  plus  rapide;  puis,  chez  le  lapin,  avec  1 ou  2 milliampères  (cor- 
respondant à 6 ou  8 volts),  il  se  produit  une  inhibition  cérébrale, 
avec  perte  de  l’équilibration  et  de  la  motricité,  suppression  des 
réactions,  etc.  Le  « sommeil  électrique  » est  réalisé,  et  il  pourrait 
être  prolongé  -sans  dommage  pour  le  lapin  ])endant  [ilusieurs  heures 
(4  h.  50  dans  une  expérience  de  Leduc  et  Rouxeau,  8 h.  20  dans  une 
expérience  de  Louise  Robinovitcii).  11  y aurait  une  anesthésie  géné- 
rale absolue,  et  les  opérations  abdominales  peuvent  être  effectuées 
par  exemple  sans  aucune  réaction  indicatrice  de  douleur. 

Quand  on  établit  brusquement  le  courant  d’intensité  propre  à 
provoquer  le  ((  sommeil  électrique  »,  on  constate  la  chute  de  l’ani- 
mal avec  contracture  et  arrêt  respiratoire  ; la  résolution  musculaire 
survient  au  bout  d’une  dizaine  de  secondes,  et  la  respiration  reprend 
cinq  secondes  ])lus  tard. 

Aussitôt  la  cessation  de  passage  du  courant,  l’animal  se  mani- 
festerait entièrement  normal,  sans  qu’il  reste  de  traces  de  l’état 
antérieur,  d’où  St.  Leduc  conclut,  avec  Battelli,  qu’il  ne  peut  s’agir 
de  coma,  parce  que  dans  le  coma  le  réveil  rapide  est  impossible  (1). 

(1)  Cette  expression  de  « coma  » épileptique  a été  employée  par  Zim.aiehx  et 
DiMiER,  à cause  de  ce  fait  que  le  courant  provoque  des  convulsions  avant  l’inhi- 
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C’est  là  une  discussion  d’ailleurs  bien  inutile  : le  coma  dure  tant 
que  dure  sa  cause,  et  si  cette  cause  pouvait  être  aussi  brusquement 
supprimée  que  le  passage  du  courant  peut  être  interrompu,  le  coma 
disparaîtrait  aussi  vite.  Or  la  possibilité  du  réveil,  tant  que  la  cause 
agit,  n’est  i)as  plus  réalisée  avec  le  « sommeil  électrique  » qu’avec 
les  narcoses  toxiques  et  les  comas  pathologiques,  tous  états  de 
même  ordre. 

Quelles  sont  les  caractéristiques  du  « sommeil  électrique  » ? Au 
moment  de  l’établissement  de  l’anesthésie  il  se  produit  une  émis- 
sion d’urine  et  de  matières  fécales,  et  la  pupille  est  contractée  ; il  y 
aurait,  d’après  Louise  Robinovitch,  une  légère  hypothermie  (de  1° 
à 2°),  mais  seulement  chez  les  lapins  attachés  ; or  c’est  là  un  fait 
constant,  résultant  de  l’immobilité;  au  contraire,  Zimmern  et  Dimier 
signalent  de  l’hyperthermie  ; enfin  la  pression  sanguine,  pendant 
toute  la  durée  de  l’état,  reste  notablement  supérieure  à la  nor- 
male (1  . La  respiration  et  le  cœur  ne  sont  guère  atteints;  mais,  si 
l’on  augmente  le  voltage,  il  y a arrêt  respiratoire,  et,  pour  un  vol- 
tage un  peu  plus  élevé  encore,  arrêt  instantané  du  cœur.  Il  y aurait 
plutôt  un  faible  rétrécissement  de  la  pupille  qu’une  dilatation  véri- 
table (L.  Robinovitch). 

En  somme  cet  état  n’est  pas  encore  parfaitement  étudié  au 
point  de  vue  physiologique  (vaso-moteurs,  sécrétions,  etc.).  Il  est 
caractérisé  par  l’immobilité,  l’absence  de  réactions  aux  excitations 
douloureuses,  avec  exagération  des  réflexes  médullaires  des  mem- 
bres inférieurs  (à  moins  qu’on  fasse  passer  le  courant  à travers  la 
moelle,  auquel  cas  ces  réllexes  sont  abolis). 

Dans  une  expérience  où  Leduc  4 lui-même  s’est  soumis  à l’action 
du  courant,  avec  l’aide  de  Malherbe  et  Rouxeau,  l’impossibilité  d’ef- 
fectuer des  mouvements  a été  le  fait  caractéristique,  à deux  reprises, 
avec  conservation  des  sensibilités,  même  à la  douleur,  ces  sensi- 
bilités étant  simplement  émoussées.  Les  spectateurs  croyaient  que 
le  sommeil  et  l’anesthésie  étaient  complètement  réalisés,  et  il  n’en 
élait  rien.  Rien  ne  prouve  donc  que  la  sensibilité  eût  pu  être  abolie 
tle  façon  précoce  avant  l’arrêt  respiratoire. 

En  somme  la  réalité  du  sommeil  électrique  est  très  douteuse  ; il 

bition  motrice,  à moins  d’élévation  extrêmement  lente  du  voltage,  et  que  l’état 
d’inhibition  est  même  encore  entrecoupé  de  convulsions,  chez  la  chèvre  ; chez 
le  chien  même,  il  y a trémulation  des  muscles  de  la  face,  et  mouvements 
rythmiques  fréquents  d’une  patte,  avec  raideur  du  train  postérieur. 

(1)  St  Leduc  avait  d'abord  attribué  l’élévation  de  pression  à la  production 
brusque  de  l’inhibition,  avant  l’emploi  du  réducteur  de  potentiel  permettant 
d’augmenter  progressivement  le  voltage  ; mais  depuis,  il  la  donne  comme  un 
phénomène  constant  du  « sommeil  électrique  ». 
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est  fort  possi])le  qu’il  s’agisse  d’une  simple  inhibition  des  centres 
moteurs  cérébraux,  plaçant  l’organisme  dans  un  état  analogue  à 
celui  que  provoque  la  curarisation,  sans  anesthésie  proprement 
dite. 

Dans  les  mêmes  conditions,  un  courant  très  intense,  mais  passant 
peu  de  temps,  provoque  une  attaque  convulsive,  épileptiforme. 

Récemment,  St.  Leduc  3 (1911)  a décrit  un  état  nouveau  et  parais- 
sant plus  proche  d’un  état  d’hypnose.  En  faisant  passer  chez  le 
chien,  le  long  de  la  colonne  cervicale,  trois  à quatre  fois,  avec  des 
pauses  de  40  secondes,  un  courant  intermittent  sous  110  volts,  il  a 
obtenu  un  état  de  somnolence,  qu’il  qualÜie  de  ((  léthargiforme  ». 
L’animal  fait  quelques  mouvements,  mais  très  faibles,  la  tête  est 
abaissée,  et,  si  on  la  soulève,  retombe  doucement.  Ensuite,  il  y 
aurait  une  catalepsie  typique,  avec  plasticité  musculaire  absolue, 
conservation  de  toutes  les  positions. 

Ce  dernier  fait,  nous  allons  le  trouver  donné  comme  caractéris- 
tique d’une  dernière,  sorte  de  sommeil  provoqué,  singulièrement 
obscure,  l’hypnose  proprement  dite,  telle  qu’elle  est  obtenue  par  les 
manouivres  de  1’  ((  hypnotisme  ». 


IV 

l/HYPXOSE  ET  LA  CATAPLEXIE 

A.  — La  question  du  sommeil  hypnotique  chez  V homme. 

C’est  James  Braid  qui  a inventé  le  mot  d’hypnotisme  pour  un 
certain  état  qu’il  provoquait  chez  des-sujets  au  moyen  de  la  fixation 
des  yeux  sur  un  point  brillant. 

Le  même  état  était  obtenu  par  les  magnétiseurs  au  moyen  de 
procédés  divers,  où  les  « passes  » jouaient  le  principal  rôle. 

Charcot  et,  avec  lui,  1’  <(  école  de  la  Salpêtrière  »,  prétendit  faire 
une  analyse  scientifique  de  l’état  hypnotique,  et  distingua  trois 
périodes  : une  phase  léthargique,  obtenue  par  fixation  du  regard 
ou  par  pression  des  globes  oculaires,  et  consistant  en  un  véritable 
sommeil,  avec  résolution,  mais  comportant  une  liyperexcitabilité 
neuro-musculaire  excessive,  la  pression  d’un  muscle  suffisant  pour 
provoquer  une  contracture;  une  phase  cataleptique,  induite  surtout 
par  une  brusque  excitation  sensorielle,  lumière  ou  bruit  intense,  et 
provoquée,  chez  le  sujet  léthargique,  par  simple  ouverture  des 
yeux,  phase  caractérisée  par  la  rigidité  et  la  conservation  plastique 
des  attitudes;  enfin  une  phase  somnambulique  en  laquelle  on  pou- 
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vait  transformer  la  phase  léthargique  ou  cataleptique  par  simple 
friction  du  vertex,  et  qui  était  remarquable  par  l’extrême  docilité 
du  sujet  aux  suggestions. 

Cette  suggestibilité  fut  donnée  par  Bernheim  et  1’  « école  de 
Nancy  » comme  le  facteur  essentiel  de  l’hypnose,  les  manoeuvres 
physiques,  braidisme  ou  magnétisme  ne  constituant  qu’un  adjuvant 
superflu  de  la  suggestion. 

Avec  Liébault  et  Beaunis  on  voit  substituée  aux  phases  de 
Charcot  une  série  de  degrés  de  profondeur  de  l’état  de  sommeil 
hypnotique,  d’abord  une  simple  torpeur,  de  l’engourdissement,  de 
la  somnolence  ; puis  un  sommeil  léger,  avec  conservation  de  l’au- 
dition mais  impossilnlité  d’ouvrir  les  yeux  ; ensuite  un  sommeil 
plus  profond  avec  catalepsie  et  amnésie  au  réveil  ; enlin  un  som- 
meil très  profond,  avec  docilité  suggestive  ; et  un  état  somnambu- 
li(jue. 

En  somme,  à part  les  distinctions  très  tranchées,  qui  en  faisaient 
presque  des  oppositions,  les  diverses  phases  de  l’école  de  la  Salpê- 
trière se  retrouveraient  encore. 

Mais  Bernheim  n’admet  point  ces  divisions  d’un  sommeil  hypno- 
ti(jue  considéré  comme  un  état  spécial,  il  a toujours  soutenu,  avec 
une  constance  remarijuahle,  depuis  1884  jusqu’à  maintenant,  que 
le  sommeil  provoqué,  quand  on  réussissait  à l'obtenir,  n’était  autre 
(jue  le  sommeil  naturel.  En  dehors  de  cela,  on  pouvait  produire  une 
certaine  torpeur,  avec  docilité  aux  suggestions,  et,  parfois  l’illusion 
du  sommeil  chez  le  sujet. 

11  y a,  en  tout  cas,  une  chose  certaine,  c’est  que  les  divisions  de 
l’état  hypnotique  sont  le  résultat  (t’un  véritable  dressage  ; le  fait  est 
pleinement  acquis  à l’heure  actuelle.  Et  la  facilité  avec  laquelle 
peut  réussir  un  pareil  dressage  involontaire  rend  extrêmement  sus- 
pectes les  observations  de  l’état  hypnotique;  on  doit  toujours  se 
demander  dans  quelle  mesure  les  faits  peuvent  relever  d’une  colla- 
boration du  sujet,  d’une  simulation  plus  ou  moins  voulue. 

Beaunis  2 reconnaît  lui-même  que  ((  les  caractères  physiologiques 
du  sommeil  provoqué  sont  presque  nuis,  tant  que  la  suggestion 
n’intervient  pas  » (II,  p.  82).  La  sensibilité  est  conservée,  ainsi  que 
la  force  musculaire.  Non  seulement  les  concomitants  physiologiques 
du  sommeil  peuvent  faire  défaut,  mais  surtout  les  caractéristiques 
essentielles  ne  se  retrouvent  pas,  sauf  dans  un  certain  état  de  tor- 
peur initiale,  qui  peut  devenir  un  véritable  sommeil  naturel,  avec 
réveil  spontané  (1). 

(1)  Walden  a signalé,  en  1900,  l’existence  d’une  vaso-constriction  périphérique 
au  début  du  sommeil  hypnotique,  et  s’accentuant  encore  au  réveil,  tout  comme 
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Gepeiidant,  la  réalité  d’iin  état  de  sommeil  hypnotique  prendrait 
un  appui  très  sérieux  dans  la  constatation  de  sa  genèse  chez  les 
animaux,  qu’on  ne  peut  soupçonner  de  simulation  bienveillante. 

B.  — La  cataplexie  chez  les  animaux. 

Le  jésuite  Athaxase  Kircher,  au  xvii°  siècle,  avait  signalé,  comme 
experiinentum  mirabile,  qu’en  maintenant  un  coq  sur  le  sol  et  en 
traçant  à partir  du  bec  une  raie  à la  craie,  on  obtenait  quelques 
instants  une  immobilité  complète  du  volatile. 

Et,  en  1873,  Czermak,  reprenant  scientifiquement  l’étude  de  ce 
fait  et  d’autres  analogues,  assimila  cet  état  d’immobilité  induit  chez 
les  animaux  à une  véritable  hypnose. 

Heubel,  au  contraire,  vit  là  un  sommeil  identique  au  sommeil 
naturel  ; il  étudia  surtout  la  grenouille,  qui  se  prête  i)articulière- 
ment  bien  à l’expérience,  et  obtint  une  immobilité,  un  état  de  som- 
meil prolongé,  durant  jusqu’à  cinq  heures 'de  suite. 

Preyer  3 montra,  en  1878,  que  des  écrevisses  (1),  des  cobayes, 
des  lapins,  pouvaient  être  immobilisés  tout  comme  les  grenouilles, 
et  il  donna  à cet  état  le  nom  nouveau,  qui  ne  préjuge  rien,  de 
« cataplexie  ». 

Pour  Danteewski,  qui  immobilisa  jusqu’à  des  poissons,  et  pour 
Heidexhain  également,  il  s’agit  d’un  véritable  état  hypnotique, 
comme  chez  l’homme.  Verworx  1 considère  qu’il  se  produit  sim- 
plement des  inhibitions  d’origine  centrale. 

En  (|uoi  consiste  donc  exactement  le  phénomène?  Chez  la  gre- 
nouille, qui  est,  à cet  égard,  un  animal  de  choix,  on  constate  qu’en 
la  plaçant  sur  le  dos  et  en  l’immobilisant  avec  la  main  jusqu’à  ce 
qu’elle  cesse  de  se  débattre,  on  assure  son  immobilité  j)endant  un 
temps  qui,  d’abord  assez  court,  peut  devenir  de  plus  en  plus  long 
au  fur  et  à mesure  qu’on  répète  l’expérience.  Claude  Berxaiîd  avait 
été  frappé  du  fait,  mais  il  croyait  que  c’était  un  effet  de  la 
chaleur  (2). 

dans  l’effort  mental.  N’est-ce  pas  simplement  l’indice  d’une  simulation  pos- 
sible ? A part  cela  il  n’y  aurait  rien  de  notable  ; une  baisse  thermique  de  0*4 
(dans  un  sommeil  de  7 heures  de  durée!)  et  une  légère  diminution  du  nombre 
des  bat'ements  cardiaques. 

(1)  La  cataplexie  de  l écrevisse  a été,  plus  récemment,  signalée  par  Dearborn. 
Alex.  Meek  l’a  obtenue  chez  le  homard  (3  heures  d’immobilité),  la  langoustine 
Nephrops  norwegicus)  et  le  crabe  commun,  constatant  la  persistance  des  réflexes 
et  des  mouvements  respiratoires. 

(2)  « L’anesthésie  peut  se  produire  également  par  la  chaleur  mieux  encore 
que  par  le  froid.  J’ai  découvert  ce  fait  autrefois,  d’une  manière  tout  accid  n- 
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L’animal  prend  ce  que  Biernacki  a appelé  la  « position  d'hyp- 
nose »,  avec  les  jambes  fléchies  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur 
le  tronc,  les  membres  antérieurs  semblant  embrasser  quelque 
chose. 

11  y a,  (1*1111  sujet  à l'autre,  une  grande  variabilité  individuelle,  la 
cataplexie  étant  d’autant  mieux  obtenue,  d'après  les  observations 
de  Gley  3-4  sur  la  grenouille,  que  l'individu  en  jeu  est  plus  jeune 
ou  plus  alFaibli. 

11  y a généralement  catalepsie,  rigidité  musculaire  allant  parfois 
jusqu’à  la  conservation  des  attitudes.  Cet  état  cataplectique  peut 
èlre  plus  ou  moins  complet,  et  les  excitations  légères  ne  provoquent 
pas  toujours  le  réveil  (T.  Dans  les  états  profonds,  la  respiration  est 
fort  ralentie  et  devient  très  superficielle. 

Un  fait  essentiel  serait  l’abaissement  notable  de  l’excitabilité 
réflexe  (2).  mesurée  par  le  seuil  de  l’excitabilité  faradique. 

Biekxacki  a cherché  s’il  y avait  une  influence  de  cet  état  sur  les 
efl'ets  provoqués  par  (juelques  poisons  du  système  nerveux  : il  a 
trouvé  que  l’action  convulsivante  de  la  strychnine  et  de  la  tbébame 
était  diminuée  dans  la  cataplexie  de  la  grenouille.  En  revanche,  des 
poisons  qn’il  considère  comme  dépresseurs  pour  le  cerveau,  en 
applications  locales,  tels  que  l’atropine  et  la  cocaïne  à 1 pour  ItXU 
empêcheraient  la  cataplexie. 

Il  en  conclut  que  cet  état  est  caractérisé  par  un  abaissement  d'ex- 
citabilité  de  la  moelle  et  une  hyperexcitabilité  cérébrale;  il  y aurait 
sommeil  de  la  moelle  seule,  ce  qui  lui  paraît  le  contraire  du  som- 
meil naturel,  avec  une  analogie  pourtant  dans  l'abolition  de  la  vo- 
lonté et  (te  l’intelligence. 

En  somme,  quoi  qu'il  en  soit  des  comparaisons  vagues  et  peu 
exactes  avec  le  sommeil  naturel  — ([ui  comporte  en  particulier  une 
dépression  de  l’excitabilité  médullaire  et  non  une  élévation.  — il  se 
})roduirait  une  inhibition  des  fonctions  réflexes  de  la  moelle,  due  a 
une  activité  inhibitrice  des  centres  supérieurs  ; c’est  une  interpréta- 
tion vraisemblable,  admise  par  divers  auteurs,  défendue  en  particu- 

telle,  en  faisant  des  expériences  sur  des  grenouilles  pendant  l'été,  et  plusieurs 
fois,  pendant  que  je  les  tenais  dans  la  main,  je  les  vis  tout  à coup  devenir 
tlasques  et  insensibles  ; je  les  jetais,  les  croyant  mortes,  mais  un  instant  après 
je  m’aperçus  qu’elles  revenaient  à elles  sans  conserver  aucune  trace  de  ce 
malaise  passager  ».  (2,  '2^  leçon,  p.  51). 

(1)  Féké4  a même  signalé  deux  cas  de  mort  chez  des  coqs  en  cataplexie  ; 
mais  comme  auparavant  il  avait  été  procédé  à des  grelies  abdominales,  1 in- 
fluence de  la  douleur  a pu  provoquer  une  syncope  fatale. 

(2)  Heidenhaix  a signalé  au  contraire  l'augmentation  des  réflexes  dans 
l'hypnose. 
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lier  par  Gley  4,  et  étayée  de  constatations  importantes  de  Cii.  Ri- 
chet 1 (1). 

Mais  il  ne  faudrait  pas  se  limiter  à la  grenouille  : on  peut  obtenir, 
mais  plus  difficilement,  des  faits  identiques  chez  les  cobayes,  main- 
tenus sur  le  dos,  une  fois  terminée  leur  vigoureuse  défense,  comme 
je  l’ai  personnellement  constaté  : Et  Boris  Sidis  a réussi  à provoquer 
la  cataplexie  chez  eux  en  procédant  aux  manœuvres  d’immobilisa- 
tion dès  le  réveil  de  fanestbésie.  Cet  auteur  a même  réussi  à réa- 
liser la  cataplexie  chez  les  jeunes  chiens,  les  jeunes  chats  et  les 
jeunes  enfants  (â). 

Dans  tous  les  cas,  le  procédé  est  le  même  ; il  consiste  à immobi- 
liser le  sujet,  en  l’enveloppant,  et  à supprimer,  non  pas  toutes  les 
excitations  sensorielles,  mais  toute  variabilité  de  ces  excitations, 
avec  des  contacts  permanents,  le  silence  ou  un  bruit  monotone,  et 
l’obscurité  ou  la  clôture  des  yeux. 

On  obtient  alors  un  état  de  calme,  de  torpeur,  avec  relâchement 
musculaire,  constriction  pupillaire,  souvent  un  état  de  catalepsie 
transitoire,  surtout  chez  les  jeunes  chiens,  mais  constatable  jusque 
chez  les  enfants,  et  conservation  des  réflexes. 

On  obtient  de  plus  en  plus  facilement  cet  état  de  torpeur  par  répé- 
tition de  l’expérience;  il  se  produit  une  sorte  d’éducation  etlejeune 
chien  ou  le  jeune  enfant  ((  s’abandonne  avec  confiance  ». 

Dans  ce  cas,  on  peut  se  demander  si  l’on  ne  favorise  pas  tout  sim- 
plement l’ajjparition  du  sommeil  normal;  on  connaît,  chez  des 
adultes,  des  phénomènes  de  sommeil  par  suppression  de  l’exercice 
des  sens,  comme  l’a  signalé  ITeubel;  dans  le  cas  célèbre  d’un  jeune 
cordonnier  de  seize  ans  (3),  borgne,  sourd  d’une  oreille,  agueusique, 
anosmique,  et  atteint  d’anesthésie  cutanée  généralisée,  pour  tous  les 
ordres  d’excitation,  ainsi  que  d’anesthésie  musculaire,  Strümpell, 
lirovoquait  le  sommeil  à volonté  en  deux  ou  trois  minutes,  par  occlu- 
sion de  l’oreille  gauche  et  de  l’œil  droit,  restés  normaux. 

A vrai  dire  G.  Ballet  2 a considéré  qu’il  y avait  là  une  anesthésie 
hytérique  et  qu’il  ne  s’agissait  pas  de  sommeil  normal,  mais  d’hyp- 

(J)  Un  état  cataplectique  a été  obtenu  par  Richet  chez  la  grenouille  par 
injection  de  solution  concentrée  de  sel,  ou  par  excitation  électrique  delà  mem- 
brane interdigitale,  et,  chez  un  poisson  labridé  de  la  Méditerranée,  la  girelle 
[Julis  vulgaris),  par  compression  des  lèvres  entre  deux  mors  d’une  pince  : il  y 
aurait  donc  cataplexie  par  inhibition  relevant  d’excitations  douloureuses. 

,2;  Rorgherim  avait  déjà  signalé  de  la  somnolence  chez  les  chiens  privés  de 
cervelet  à qui  les  yeux  étaient  bouchés;  mais  il  ne  put  déterminer  s’il  s’agissait 
d’un  véritable  état  de  sommeil. 

(3,  On  a quelquefois  parlé,  par  erreur,  de  ce  sujet,  comme  d’une  fillette  d’une 
dizaine  d’années. 
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nose.  Cette  assertion,  certainement  valable  pour  certains  cas  d’anes- 
thésie généralisée,  comme  celui  de  Gilbert  Ballet  lui-même  et 
un  autre  de  Raymond,  où  le  sommeil  provoqué  participait  du  doute 
qui  plane  sur  tous  les  phénomènes  hystériques,  ne  paraît  pas  imi- 
versalisahle,  et,  bien  que  des  renseignements  parfaitement  précis 
fassent  défaut,  il  ne  semble  pas  qu’elle  puisse  valoir  pour  le  cor- 
donnier de  Strümpell.  De  nouveaux  cas  ont  été  signalés  récemment, 
en  i)articulier  par  Féron,  et  par  Bregmann  qui  y a consacré  une 
étude  générale,  notant  chez  un  individu  anesthésique  l’échec  des 
tentatives  pour  provoquer  le  sommeil  par  occlusion  des  yeux  et  des 
oreilles,  comme  pour  un  malade  étudié  par  Pronier  (1). 

En  revanche,  chez  un  soldat  des  bataillons  d’Afrique  examiné 
par  Paris  et  Laforgue,  ayant  une  anesthésie  complète,  pour  tous  les 
ordres  d’excitation,  de  la  peau  et  des  muqueuses,  avec  anosmie  et 
agueusie,  anesthésie  osseuse  et  musculaire,  sans  surdité  véritable, 
ni  cécité,  le  maintien  de  l’attention  et  du  pouvoir  de  réaction  mus- 
culaire caractéristique  de  la  veille  était  impossilile  quand  cet  indi- 
vidu — sujet  d’ailleurs  à des  crises  épileptiques  — était  privé  de 
l’usage  de  ses  oreilles  et  de  ses  yeux.  Le  sommeil  n’avait  aucun 
caractère  de  l’hy[)nose  (2),  et  le  sujet  paraissait  angoissé  en  s’elfor- 
çant  de  réagir  pour  ne  pas  s’abandonner  à la  torpeur  qui  l’enva- 
hissait, mais  qui  était  irrésistible.  Et  ce  sommeil  se  continuait  avec 
tous  les  caractères  du  sommeil  normal. 

Boris  Sidis  admet  bien  qu’on  puisse  ainsi  provoquer  l’apparition 
du  sommeil  naturel  ; et  il  obtient  effectivement  ce  dernier  chez  les 
jeunes  chiens  et  les  jeunes  enfants  ; mais  il  prétend  que,  ce  qu’on 
suscite  d’abord,  c’est  un  état  qui  n’est  pas  encore  le  sommeil,  et  qu’il 
appelle  hypnoïdal.  Le  sommeil  serait  toujours  précédé  par  cet  état, 
correspondant  à la  cataplexie  de  Preyer,  mais  il  y aurait  là  une  forme 
de  passage  instable,  d’où  on  pourrait  revenir  à la  veille,  atteindre 
le  sommeil,  ou  tomber  dans  rhyi)nose  vraie. 

Chez  les  animaux  inférieurs,  il  n’y  aurait  jamais  de  sommeil  véri- 
table, mais  seulement  cet  état  hypnoïdal,  cette  cataplexie  instable. 

Quant  à la  genèse  de  la  cataplexie  par  immobilisation,  il  l’ex- 
plique par  l’élévation  des  seuils  sensoriels  due  à la  monotonie  des 
excitants  (3).  Quand  il  n’y  a pas  de  variations,  la  perception  s’affai- 

(1)  Peut-être  persistait-il  une  certaine  sensibilité  musculaire  nourrie  par  de 
légers  mouvements. 

(2)  Il  n‘y  eut  jamais  possibilité  d’entrer  en  communication  avec  le  sujet,  ni 
de  faire  aboutir  une  suggestion,  en  particulier. 

(3j  La  monotonie  des  excitations  est  un  facteur  bien  connu  du  sommeil,  et 
qu’AscLÉPiADE  employait  comme  agent  hypnogène,  comme  le  rapporte  Celse  . 
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blit  (le  plus  en  plus  pour  une  même  intensité  d’excitation  ; le  seuil 
s’élève  ; dès  lors,  à un  certain  degré  d’élévation  du  seuil,  il  se  produit 
nue  inexcitabilité  relative,  caractéristique  de  l’état  hypnoïdal,  mais 
cessant  dès  qu’une  excitation  nouvelle  ou  un  peu  forte  survient.  On 
maintient  l’animal  immobile  dans  le  silence,  dès  lors  on  évite  toute 
variation  des  sensations  cutanées  ou  des  sensations  musculaires  ; en 
l’absence  de  sensations  visuelles  ou  auditives,  cela  suffit  pour  en- 
gendrer la  torpeur  de  l’état  hypnoïdal,  qui  pourra,  chez  les  animaux 
supérieurs,  se  continuer  en  sommeil  véritable. 

En  somme,  Boris  Sidis  assimile  la  cataplexie  à un  sommeil  léger 
pour  lequel  il  adopte  un  nom  spécial,  sans  que  cet  état  se  différencie 
essentiellement  du  sommeil,  sinon  par  une  plus  faible  inexcitabi- 
lité, la  catalepsie  étant  irrégulière. 

Voici  donc  deux  conceptions  opposéesde  la  cataplexie.  Ou  bien  il 
s’agit  d’une  inhibition  médullaire  par  excitation  du  cerveau,  et  alors 
le  phénomène  se  rapproche  de  la  ((  fascination  » exercée  par  les  ser- 
pents, de  l’inhibition  provoquée  par  les  émotions  fortes,  par  la  peur 
en  particulier,  qui  « coupe  les  jambes  » (1).  Ou  bien  il  s’agit  d’un 
véritable  sommeil,  avec  hypofonctionnement  des  centres  nerveux, 
apparaissant  dans  des  conditions  propres  à le  favoriser,  et  se  déve- 
lopi)ant  plus  ou  moins. 

Dans  ce  dernier  cas,  on  se  rapprocherait  de  l’hypnose  dans  la 
mesure  où  les  manœuvres  hypnotisantes  se  réduiraient,  selon  Bern- 
heim, à favoriser  l’apparition  du  sommeil  normal.  On  pourrait  être 
tenté  de  réserver  aux  vertébrés  inférieurs,  comme  la  grenouille,  la 
cataplexie  inhibitrice,  et  le  sommeil  véritable  aux  mammifères  su- 
jiérieurs  ; mais  la  continuité  des  faits,  les  analogies  dans  l’état  pro- 

«11  veut,  déclare -t-il,  que  le  malade  ne  boive  ni  ne  mange,  qu’on  lui  fasse  une 
légère  friction,  de  façon  que  la  main  de  celui  qui  frotte  ne  fasse  pas  une  forte 
impression  sur  la  peau  ; que  le  lendemain,  après  avoir  réitéré  les  mêmes  choses, 
on  donne  une  crème  d’orge  et  de  l’eau  au  malade,  et  qu’on  répète  de  nouveau 
la  friction,  qui  est  le  plus  sûr  moyen  de  procurer  le  sommeil.  Gela  arrive  en 
effet  quelquefois,  et  même  le  sommeil  est  si  profond  qu’Asclépiade  convient  que 
la  friction  trop  violente  peut  faire  tomber  en  léthargie.  . Le  bruit  de  l’eau  qui 
tombe  d’un  tuyau  placé  à côté  du  malade,  l’agitation  qu’on  éprouve,  lorsqu’on 
se  fait  porter,  si  c’est  le  soir  après  avoir  mangé,  et  principalement  le  balance- 
ment d’un  lit  suspendu  contribuent  pour  quelque  chose  au  sommeil  » dUj 
p.  331). 

(1)  A propos  de  ces  influences  affectives,  on  peut  signaler,  en  l’absence  même 
de  syncope,  les  évanouissements  dus  à des  douleurs  vives  : dans  ces  circons- 
tances, étant  donné  les  troubles  de  la  vue  très  caratéristiques  qui  précèdent  la 
perte  plus  ou  moins  complète  de  connaissance,  il  paraît  bien  s’agir  d’une  ané- 
mie cérébrale  passagère  provoquée  par  un  réflexe  vaso-constricteur. 
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voqiié,  et  l’identité  des  manœuvres  propres  k l’engendrer,  rendent 
probable  nne  analogie  fondamentale  (1). 

Et  il  est  bien  certain  que  la  conception  de  Boris  Sidis  se  montre 
tiès  séduisante,  sans  qu’on  puisse  la  considérer  comme  démontrée. 
En  tout  cas,  les  données  de  Bierxacki  ne  peuvent  s’y  opposer,  car  la 
déin-ession  de  l’excitabilité  médullaire  est  un  fait  normal  du  som- 
meil, et  1 application  de  solutions  de  cocaïne  sur  le  cerveau,  qui 
rend  plus  difficile  la  production  de  la  cataplexie,  exerce,  à n’en  pas 
douter,  une  influence  excitante,  non  dépressive,  au  début  du  moins, 
et  propre  par  conséquent  à empêcher  le  sommeil. 

C.  — Hypnose  et  Soniineil. 

En  somme,  rien  ne  permet  d’affirmer  l’existence  d’un  « sommeil 
hypnoti(iue  ». 

Il  ne  fait  pas  de  doute  que,  par  des  manœuvres  appropriées,  on 
favorise  l’apparition  d’un  état  de  sommeil,  qui  ne  se  distingue  en 
rien  du  sommeil  naturel  (Bonis  Sidis). 

Quant  à ce  qui  relève  de  l’hypnotisme  humain,  caractérisé  par 
une  extrême  suggestibilité,  et  quelle  que  soit  sa  nature  réelle,  on  n’y 
peut  voir  un  véritable  état  de  sommeil,  étant  donné  la  persistance 
de  fonctions  sensori-motrices  complexes. 

Chez  les  animaux,  en  dehors  du  sommeil  naturel  (jui  ])cut  être 
obtenu  chez  des  chiens  ou  des  chats,  l’état  analogue  au  sommeil 
qu’on  provoque  chez  les  grenouilles  n’est-il  tel  qu’en  apparence,  à 
cause  d’une  inhibition  motrice  sans  anesthésie  véritable  comme 
dans  le  pseudo-sommeil  électrique,  ou  n’est-il  qu’une  ébauche  du 
sommeil  normal,  c’est  ce  qu’il  n’est  pas  encore  possible  de  décider 
avec  certitude. 


(1)  On  peut  signaler  à cet  égard  que  Claparède  5 a obtenu,  par  le  procédé  brai- 
dique  de  la  fixation,  un  état  d’immobilité  avec  catalepsie,  avec  plasticité  mus- 
culaire, chez  un  cynocéphale  femelle. 


CHAPITRE  IV 


LE  SOMMEIL  HIBERNAL 


Nous  avons  déjà  longuement  parlé  du  sommeil  saisonnier,  en 
étudiant  les  états  de  sommeil  à un  point  de  vue  évolutif.  Nous  avons 
montré  les  facteurs  variés  qui  paraissaient  conditionner  l’apparition 
d’un  tel  sommeil,  nous  avons  indiqué  les  analogies  qui  le  rappro- 
chaient du  sommeil  normal.  Il  nous  reste  à examiner  les  caractéris- 
tiques physiologiques  de  cet  état.  Nous  trouvons,  d’une  manière 
générale,  les  mêmes  faits  que  notre  revue  des  états  de  sommeil 
a presque  constamment  mis  en  lumière  déjà  ; il  y a ralentissement 
général  des  échanges,  dépression  fonctionnelle,  comme  les  nom- 
breux travaux  anciens  de  Saissy,  de  Yalextin  2,  de  Qüix'cke  2,  d’Hoa- 
WATii  1-2,  etc.,  et  l’excellente  étude  systématique  de  Rapha?:l  Du- 
bois 6 sur  la  marmotte  l'ont  mis  pleinement  en  lumière  (1). 


I 


LES  COXCOMTTAXTS  riIYSIOLOGlQUES 

La  digestion,  l’absorption  sont  ralenties,  le  cœur  ne  bat  plus  que 
rarement,  ses  battements  passent  de  200  à 50  environ,  par  minute, 
chez  la  chauve-souris,  (J.  Muller)  ; chez  la  marmotte,  il  peut  y avoir 
à la  minute  moins  de  15  battements  (R.  Dubois  6)  ; c’est  la  phase  de 
diastole  qui  s’allonge  démesurément. 

Il  se  produit  une  vaso-constriction  périphérique  qui  compense  une 
dilatation  viscérale  signalée  par  Saissy,  et  la  pression  est  abaissée. 

La  respiration  est  également  ralentie  ; J.  Muller  (I)  signale  chez 
la  marmotte  endormie  7 à 8 mouvements  respiratoires  par  minute, 

fl)  Une  bonne  mise  au  point  de  la  question  a été  donnée  par  Merzbacheh  2 (1904). 
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4 ou  5 chez  le  hérisson  et  9 ou  10  chez  le  loir;  mais  la  diminution 
de  fref[uence  peut  être  notablement  plus  considérable,  et  R Dubois 
dans  le  sommeil  profond  de  la  marmotte,  trouve  1 ou  2 respirations 
à la  minute. 

Les  échangés  respiratoires  sn!)issent  une  réduction  énorme;  la 
quantité  d’acide  carlionique  exhalé  devient  plus  de  74  fois  plus 
faible  que  dans  la  veille,  et  l’oxygène  absorbé  41  fois  moindre  d’après 
les  cbiffres  deAALEXTix,  donnés  par  kilogramme-heure  chez  la  mar- 
motte : 


G02  exhalé. 

0 absorbé. 

Sommeil  profond.  , . 

0 gi'  0144 

0 gr  0238 

— moyeu  . . . 

0 g*-  0.3.30 

0 gr  0470 

— léger  .... 

0 g^  12.30 

0 gr  1440 

Assoupissement  . . , 

0 gr  5090 

0 gr  5750 

Kéveil 

1 g‘’  0700 

0 gr  9730 

chiffres  de  Regxaui.t  et 

Reiset  sont 

très  voisins  ; ils  indi- 

quent,  dans  le  sommeil,  une  quantité  de  Ogr.  040  à Ogr.  048 
d’oxygène  absorbé,  contre  1 gr.  198  dans  la  veille,  soit  30  fois  plus, 
par  kilogramme  d’animal  et  par  heure  également  ; chez  la  chauve- 
souris,  d après  Delsaux,  la  consommation  d’oxygène  s’abaisse  de 
Ogr.  774  par  kilogramme-heure,  dans  la  veille,  à 0 gr.  040. 

Le  fait  que  la  réduction  porte  davantage  sur  le  dégagement  d’acide 
carbonique  que  sur  l’absorption  d’oxygène  entraîne  une  modifica- 

p 0 2 

tion  notable  de  la  valeur  du  quotient  respiratoire  Cette  valeur. 


proche  de  l’unité  dans  la  veille,  tend  vers  0,3  et  même  0,4  dans  le 
sommeil  profond,  d’après  les  chiffres  de  Regxault  et  IIeiset.  Les 
quotients  respiratoires  correspondant  aux  chiffres  de  Valextl\2, 
sont  de  J , 10  dans  la  veille  ; 0,99  dans  l’assoupissement  ; 0,87  dans  le 
sommeil  léger;  0,70  dans  le  sommeil  demi-profond;  et  0,60  dans  le 
sommeil  profond. 

Mais  il  ne  s’accumule  pas  d’oxygène  dans  le  sang,  qui  garde  une 
teneur  de  16  centimètres  cubes  d’O  pour  100  (R.  Dubois  6;  (1). 
L’excès  d’oxygène  absorbé  tient  à la  transformation  des  graisses 
de  réserve  de  l’animal  en  hydrates  de  carlwne  (Pembrey),  en  glu- 
cose circulant  et  oxydable,  transformation  qui  exige  une  adjonc- 
tion moléculaire  d’oxygène  (^). 


(1)  Dans  trois  analyses,  sur  la  marmotte  endormie,  on  trouve  15cc44;  18cc06; 

et  15cc0i  d’oxygène  pour  100c=  de  sang,  contre  dans  la  veille. 

(2)  Pour  une  transformation  de  graisse  en  glycogène,  860  grammes  fixent 
960  grammes  d’oxygène,  perdent  860  grammes  seulement  d’acide  carbonique, 
et  fournissent  1 296  grammes  de  glj'cogène  (Lambling,  p.  357). 
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D’autre  part  l’acide  carbonique  est,  en  revanche,  retenu  dans  le 
sang  en  plus  grande  quantité  : R.  Dubois  1 trouve  des  teneurs  de 
r)3‘=‘=23,  73‘'‘'06  et  06  dans  le  sommeil  contre  dans  la  veille, 

pour  l’artère  carotide;  74<=<=05  contre  pour  la  veine  jugulaire: 

Les  artères  contiennent  dans  le  sommeil  du  sang  veineux. 

Cette  augmentation  de  la  teneur  en  acide  carbonique  entraîne 
naturellement  celle  des  gaz  du  sang  pris  en  totalité  (environ 90  cen- 
timètres cubes  au  lieu  de  60  centimètres  cubes  par  100  centimètres 
cubes  de  sang). 

L’animal  ne  se  nourrissant  pas  et  ne  buvant  pas,  perd  bien  en- 
tendu du  poids  et  se  déshydrate,  par  suite  de  l’évaporation  respira- 
toire et  cutanée  et  de  la  sécrétion  urinaire,  malgré  la  diminution 
de  ces  processus  d’élimination.  La  déshydratation  sanguine  entraîne 
une  hyperglobulie  apparente  (1)  qui  masquerait  en  réalité,  d’après 
R.  Dubois,  une  diminution  réelle  du  nombre  absolu  des  globules, 
comme  des  leucocytes  du  sang,  la  lymphe  étant  accumulée  dans  les 
espaces  péritonéaux  où  elle  resterait  en  stagnation. 

En  ce  qui  concerne  le  sang,  R.  Dubois  signale  encore  une  diminu- 
tion de  glucose  et  la  présence  d’acétone,  due  très  probablement  à 
l’oxydation  des  acides  gras. 

Enfin  la  température,  comme  conséquence  de  l’immobilité  et  du 
relâchement  musculaire,  dont  relève  déjà,  pour  la  plus  grande  part, 
la  diminution  des  combustions,  subit  une  baisse  considérable,  et 
en  vient  à se  rapprocher  beaucoup  de  la  température  extérieure, 
atteignant  7 à 8 degrés,  et  même  moins  (4®  6 comme  minimum, 
constaté  par  R.  Dubois). 

Quand  le  réveil  survient,  que  l’activité  reprend,  on  constate,  d’a- 
près les  résultats  de  R.  Dubois,  que  la  quantité  d’oxygène  absorbé 
croît  beaucoup,  atteint  un  maximum,  et  baisse,  et  que  la  pression 
sanguine  suit  une  marche  analogue,  cependant  que  le  quotient  res- 
piratoire atteint  et  dépasse  l’unité,  et  que  la  température  ne  cesse 
de  s’élever,  la  hausse  étant  saisie  de  façon  plus  précoce  dans  le  rec- 
tum que  dans  la  bouche,  et  débutant  par  le  foie  : en  deux  heures  et 
demie  une  marmotte  passe  de  11  degrés  à 36  degrés  ; une  autre,  en 
trois  heures,  passe  de  11  degrés  à 31  degrés  seulement  (R.  Dubois)  ; 
le  loir  pourrait  augmenter  en  quelques  minutes  sa  température  de 
15  degrés,  en  une  heure  de  22  degrés  (Pembrey  et  Write).  Le  lieu 
principal  du  réchauffement  paraît  être  le  foie  dont  la  température 
peut  s’élever  de  plus  de  10  degrés  au-dessus  de  celle  du  sang. 

(!)  La  quantité  de  plasma  diminuant,  les  globules  sont  évidemment  en  plus 
grand  nombre  par  unité  de  volume  du  sang.  Outre  l’augmentation  de  densité  du 
sang,  R.  Dubois  signale  une  perte  d’eau  des  organes,  foie,  muscles,  cerveau. 
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Au  point  <le  vue  sensori-moleur  (1),  on  note  l’absence  (\e  motri- 
cité spontanée,  le  relâchement  musculaire,  la  diminution  des  ré- 
flexes, bien  que  Mai'.siiall  HallI  et  Baulow  aient  cru  noter  de  l’hy- 
jjerexcitabilité.  Le  réveil  ne  peut  être  que  difficilement  obtenu  par 
des  excitations  sensorielles.  Mais  il  survient  au  cours  de  riiiberna- 
tion  des  réveils  spontanés  utilisés  j)Our  la  satisfaction  des  besoins  et 
[trobablement  j)rovoqués  par  des  excitations  provenant  de  ladisten- 
sion  de  la  vessie.  En  outre,  les  influences  thermiques,  refroidisse- 
ment brusque  ou  échauffement,  sont  également  capables  de  provo- 
quer le  réveil. 


11 

LE  r’I'.OHLÈME  DU  MÉCAMSMK 

Que  sait-on  du  mécanisme  du  sommeil  hibernal?  Notons  tout  de 
suite  qu’il  ne  s’agit  ici  que  du  sommeil  des  mammifères,  celui  des 
vertébrés  inférieurs,  (|ui  semble  bien  être  un  engourdissement  direc- 
tement produit  par  le  froid,  n’ayant  guère  été  étuflié. 

Mais  le  froid  extérieur  ne  paraît  pas  j)Ouvoir  être  la  cause  effi- 
ciente du  sommeil  hibernal  des  homéothermes,  le  refroidissement 
même  de  l’animal  étant  envisagé 'comme  une  conséquence  du  som- 
meil préalable,  et  le  réveil  survenant  lorsque  ce  refroidissement 
devient  excessif  : l’animal  se  terre  dans  un  réiluit  où  la  tempéra- 
ture ne  descend  pas  très  bas  ; sauf  circonstances  exceptionnelles,  le 
réveil  se  produit  lors({ue  celte  température  se  rapproche  de  0 degré. 

On  n’a  pas  manqué  d’invoquer  les  mécanismes  les  plus  fantai- 
sistes, mais  Badiiael  Dubois  2-3-6  s’est  efforcé  d’établir  scientifi- 
quement la  genèse  de  ce  sommeil. 

Tout  d’abord  il  élimina  l’hypothèse  d’une  auto-intoxication  parce 
(J ne  « l’urine  de  la  veille  et  du  sommeil,  les  extraits  d’excréments, 
la  bile,  le  liquirle  stomacal  et  intestinal  ont  été  injectés  dans  les 
vaisseaux,  le  péritoine  ou  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  sans 
(jn’aucun  des  symptômes  observés  puisse  permettre  d’attrilnier  à 
ces  produits  une  imiiorlance  particulière  dans  les  phénomènes  de 
riiivernation  » (6  p.  2.‘U). 

En  revanche,  trouvant  de  l’acétone,  et  surtout  une  plus  grande 
quantité  relative  d’acide  carbonique  dans  le  sang  — ce  qu’il  attribua 

(1)  L’onde  nerveuse  serait  très  ralentie,  n’ayant  plus  qu’une  vitesse  de  1 mètre 
par  seconde  d’après  Valentin  2;  MeuzeacuerI  a montré  d'autre  part  une  grande 
diminution  de  l’excitabilité  corticale  pour  des  stimuli  convulsivants. 
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à la  concentration  du  sang,  par  déshydratation  — il  admit  qu’il  y 
avait  ((  autonarcose  carbonicacétonémique  » (3,  1895).  L’acétone 
lui  ayant  paru  de  trop  faible  teneur,  il  se  limita  bientôt  à l’autonar- 
cose  carbonique,  qu’il  a toujours  soutenue  depuis  lors  (1896). 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  d’action  de  l’acide  carbonique, 
il  le  donna  comme  relevant  d’une  influence  excitante  de  CO-  sur  un 
centre  du  sommeil  que,  conformément  aux  conceptions  de  Gayet, 
il  situa  aux  environs  de  l’aqueduc  de  Sylvius  (1).  Quant  au  mode 
d'action  de  ce  centre,  R.  Dubois  8 ne  l’a  jamais  nettement  précisé, 
parlant  seulement,  au  début,  d’une  influence  ralentissante  sur  la 
circulation,  d’où  viendrait  la  déshydratation  du  sang  et  l’accumula- 
tion d'acide  carbonique,  la  carbonicémie.  Serait-ce  alors  cette  accu- 
mulation secondaire  qui  engendrerait  la  narcose,  le  sommeil,  par 
action  directe  sur  les  éléments  nerveux  ? Ou  bien  l’action  de  l’acide 
carbonique  provoquerait-elle  le  sommeil  par  l’excitation  du  centre, 
qui  inhiberait  alors  les  centres  supérieurs,  selon  la  conception  de 
Brown  Séquard.  Malgré  ses  nombreuses  publications,  R.  Dubois  n’a 
jamais  élucidé  sa  pensée  à cet  égard. 

Une  objection  de  L.  Errera  l’avait  cependant  amené  de  bonne 
heure  (1895)  à reprendre  sa  théorie.  Le  regretté  botaniste  faisait 
remarquer  que  l’accumulation  d’acide  carbonique  était  un  effet 
du  sommeil,  et  non  une  cause,  car  la  teneur  du  sang  en  CO-  aug- 
mentait jusqu’au  réveil.  R.  Dubois 4 défendit  alors  cette  opinion, 
qu’il  y avait  un  taux  d’acide  carbonique  qui  provoquait  le  sommeil 
et  un  autre  taux  qui  provoquait  le  réveil,  sans  préciser  d’ailleurs  la 
valeur  exacte  de  ces  taux.  Dès  lors,  quand  Mosso  15  déclara  qu’il  avait 
échoué  à provoquer  le  sommeil  par  inhalation  d’acide  carbonique, 
R.  Dubois  expliqua  que  cela  tenait  à ce  que  son  contradicteur  avait 
certainement  employé  « le  mélange  du  réveil  ».  Et,  provoquant  lui- 
même,  chez  le  lapin  et  le  chien,  des  états  de  sommeil,  en  faisant 
inspirer  un  mélange  d’oxygène  et  d’acide  carbonique,  ou  en  faisant 
réinspirer  constamment  l’air  expiré,  chargé  de  plus  en  plus  de  CO-, 
il  employa  évidemment  les  « mélanges  du  sommeil  »,  sans  malheu- 
reusement définir  ces  mélanges. 

En  fait,  on  a provoqué,  avant  Raphaël  Dubois,  un  état  de  sommeil 

(1)  Les  animaux  privés  d'hémisphères  présenteraient  l’endormissement  et  le 
réveil  de  l’hibernation  comme  les  animaux  normaux  ; l’intégrité  des  tubercules 
quadrijumeaux,  des  corps  striés  et  des  couches  optiques  ne  serait  pas  non  plus 
indispensable.  La  section  du  bulbe  au-dessus  du  centre  respiratoire  empêcherait 
le  réchauffement  et  le  réveil,  réveil  impossible  également  chez  les  marmottes 
réduites  au  bulbe,  et  il  en  serait  de  même  pour  les  sections  de  la  moelle  jusqu’à 
la  quatrième  vertèbre  cervicale. 
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chez  les  animaux  par  inhalation  d’acide  carl)oniqiie5  et  l’on  a tenu 
compte  de  la'  teneur.  Nous  avons  rappelé  les  expériences  de  Gré- 
iiAXT  1 qui  ont  montré  la  nécessité  de  faire  appel  à un  mélange  con- 
tenant 45  pour  100  au  moins  de  CO'-,  sans  jamais  provoquer  le 
moindre  état  de  sommeil  avec  une  teneur  moindre.  Tel  est  donc  le 
« mélange  du  sommeil  ».  Or,  ce  mélange  correspond  à une  teneur 
de  80  pour  100  au  moins  d’acide  carbonique  dans  le  sang.  Et 
R.  Dubois 6 lui-même,  chez  la  marmotte,  indique  justement  une 
teneur  de  45  pour  100  comme  nécessaire  pour  provoquer  un  état 
de  sommeil,  comparé  au  sommeil  hibernal,  et  qui  est  bien  identique, 
par  conséquent,  à la  narcose  carbonique  (I’Ozanam  et  de  Gréhant 
dont  nous  avons  parlé. 

Comparons,  dès  lors,  la  teneur  de  80  pour  100  de  CO^  dans  le 
sang,  imiiliquée  par  cette  narcose,  avec  les  teneurs  trouvées  par 
R.  Dubois  chez  la  marmotte  en  sommeil  hibernal.  Lateneur  maxima 
trouvée  a été  de  74  pour  100  de  CO^  Or,  le  taux  le  plus  élevé  doit 
être  à peu  près  le  taux  du  réveil.  C’est  donc,  en  réalité,  quand  le 
véritable  taux  du  sommeil  va  être  atteint  que  le  réveil  se  produit,  et 
le  réveil  serait  du  à la  parésie  du  centre  du  sommeil,  intoxiqué 
par  CO-  en  excès  (d’où  une  cessation  de  l’inhibition,  ou  une  reprise 
de  l’activité  circulatoire,  cela  n’est  pas  précisé). 

Mais  alors  il  y aurait  deux  taux  hypnotiques  de  l’acide  carbonique 
du  sang,  un  taux  élevé,  anesthésique  (environ  80  pour  100),  et  un 
taux  excitant  du  centre  du  sommeil  (taux  non  précisé),  avec,  entre 
les  deux,  et  voisin  du  premier,  un  taux  parésiant  du  centre  du  som- 
meil, un  taux  du  réveil. 

Seulement,  dans  toutes  les  expériences  d’inhalation  d’acide  car- 
bonique, on  ne  provoque  le  sommeil  que  quand  le  taux  anesthésique 
est  atteint  (1),  et,  dès  lors,  il  est  impossible  parla  d'établir  la  valeur 
hypnotique  du  premier  taux,  non  précisé  (2).  Cette  valeur  hypno- 
tique est  donc  fondée  sur  une  hypothèse  toute  gratuite. 

En  outre,  même  si  l’on  pouvait  admettre  une  telle  action  d’une 
teneur  déterminée  — et  peu  élevée  du  CO-  du  sang,  il  faudrait 
tout  au  moins  préciser  cette  teneur  ; et  il  resterait  à établir  que, 
quand  le  sommeil  hibernal  est  sur  le  point  d’apparaître,  quand  la 
durée  du  sommeil  normal  tend  à se  prolonger  (3).  il  y a bien  une 

(1)  Et  on  peut  se  baser  sur  le  chitire  même  de  45  pour  100  dans  l’air  inspiré 
fourni  par  R.  Dubois. 

(2)  Or  c’est  bien  par  de  telles  expériences  que  R.  Dlbois  a voulu  démontrer  la 
réalité  de  la  production  du  sommeil  par  autonarcose  carbonique. 

(3)  Il  sufût  de  provoquer  à ce  moment  un  refroidissement  brusque  pour  faire 
apparaitre  le  sommeil  continu. 
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augmentation  du  CO^  du  sang  précédant  riiibernation,  et  réalisation 
de  la  teneur  hypnotique  — dont  il  faudrait  prouver  l’efficacité  — 
qui  devrait  être  comprise  entre  50  et  60  pour  100. 

Or,  jamais  R.  Dubois  n’a  fait  cette  double  démonstration.  Et, 
d’autre  part,  l’excitation  d’un  centre,  d’ailleurs  hypothétique,  par 
une  faible  augmentation  de  la  teneur  du  sang  en  CO^,  réalisée 
nécessairement  au  début  de  l’inhalation  de  mélanges  d’oxygène  et 
d’acide  carbonique,  où  la  teneur  de  CO^  reste  inférieure  à 45  p.  100, 
sans  que  le  sommeil  se  produise  jamais  dans  ces  conditions,  est 
rendue  par  là  éminemment  douteuse,  ce  qui  ôte  tout  appui  à l’hypo- 
thèse de  l’autonarcose  carbonique. 

L’accumulation  d’acide  carbonique,  comme  la  déshydratation  du 
sang,  sont  des  effets  de  l’hibernation  (1)  et  n’en  constituent  pas  plus 
les  causes  que,  dans  le  sommeil  naturel,  l’anémie  ou  l’hyperémie  cen- 
trale que  tant  d’auteurs  ont  invoquée  pour  expliquer  sa  genèse.  Et 
il  est  peu  probable  que  l’acide  carbonique  puisse  provoquer  le  réveil, 
à moins  qu’avant  d’atteindre  la  teneur  anesthésique,  il  se  produise 
une  action  excitante,  suscitant  le  réveil  par  une  adaptation  protec- 
trice analogue  à celle  du  refroidissement  exagéré. 

Et,  en  provoquant  l’élimination  du  CO“  du  sang,  comme  l’a  fait 
Mossolô,  en  plaçant  des  marmottes  endormies  dans  l’air  raréfié,  on 
n’obtient  pas  le  réveil,  bien  ({ue  l’on  soit  au-dessous  de  la  concentra- 
tion normale  d’acide  carbonique. 

La  concentration  plus  grande  du  CO-  des  luimeurs  a été  retrouvée 
par  Maugueiute  Belliox  chez  l’escargot  (2),  et  par  Jamxcuen  chez  les 
chenilles  en  hibernation.  Et,  à ce  ])ropos,  on  a cru  que  là  encore 
l’autonarcose  carbonique,  suivant  raflîrmation  de  Raphaël  Dubois, 
expliquait  la  genèse  du  sommeil  ; mais  on  n’a  fait  que  déterminer 
les  conséquences  de  la  torpeur  hibernale  sans  établir  ni  finfluence 
exacte  de  l’acide  carbonique,  ni  même  la  réalité  d’une  augmentation 
de  la  teneur  en  CO^  précédant  et  pouvant  alors  causer  l’hibernation, 
dont  le  facteur  externe  essentiel  est,  chez  l’escargot,  uniquement 
l’état  hygrométrique  de  l’air,  comme  le  reconnaît  Marguerite  Bel- 
LION. 

En  réalité,  pour  ce  qui  concerne  les  homéothermes,  le  véritable 

(Ij  R.  Dubois  lui-même  reconnaît  que,  parle  ralentissement  respiratoire  qu’il 
entraîne,  le  sommeil  hibernal  provoque  l’accumulation  de  CO’^  Mais  il  n’a  jamais 
démontré  une  accumulation  préalable. 

(2)  Dans  rhibernation  de  l'escargot,  il  y a diminution  du  poids,  consomma- 
tion des  réserves,  ralentissement  des  échanges,  déshydratation  des  tissus  et 
accumulation  progressive  d acide  carbonique,  tous  faits  analogues  à ceux  cons- 
tatés chez  les  mammifères  hibernants  et  dus  aux  mêmes  causes. 
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pi  oblèiïiG  n Gst  pas  1g  somniGil,  la  pcrtG  (Igs  fonctions  cérébrales, 
la  disparition  de  l’activité  sensori-motrice,  mais  la  cessation  du 
mécanisme  de  la  thermogénèse  qui  caractérise  riioméotliermie, 
mais  la  transformation  d un  animal  à sang  chaud  en  un  poikilo- 
therme. 

Ceci  étant  possible  — sans  être  expliqué  — le  sommeil  profond  de 
l’hibernation  est  une  conséquence  nécessaire  du  refroidissement  de 
ranimai.  L’hibernant  étant  devenu  un  animal  à sang  froid,  s’en- 
gourdit comme  les  animaux  à sang  froid,  et  plus  facilement  encore, 
pour  une  température  moins  basse,  quand  le  niveau  thermique 
nécessaire  au  maintien  des  fonctions  cérébrales  n’est  plus  réalisé. 

Nous  avons  rappelé,  à propos  des  états  de  somnolence  provoqués 
[)ar  divers  facteurs  que,  lorsqu’un  organisme  est  impuissant  à lutter 
contre  un  refroidissement  excessif,  il  ne  tarde  pas,  dans  la  mesure 
où  il  se  refroidit  Ij,  à succomber  à une  torpeur  invincible,  qui  revêt 
chez  l’homme  tous  les  caractères  d’un  envahissement  par  le  sommeil 
normal. 

Seulement  ce  sommeil  a une  terminaison  fatale  ; le  sommeil 
hibernal  au  contraire  reste  compatible  avec  la  vie,  à cause  d’une 
fragilité  moins  grande  du  système  nerveux  chez  l’hibernant  il),  et  à 
cause  du  mécanisme  très  curieux  qui  permet,  — par  suite  d’une 
extrême  activité  thermogénique  du  foie,  suscitée,  de  façon  explo- 
sive, en  quelque  sorte,  par  une  baisse  exagérée  de  la  température 
du  corps,  à un  point  critique,  aux  environs  de  4 degrés,  — le  réchauf- 
fement du  corps,  réchaulîement  maintenu  grâce  à une  reprise  de 
l’activité  sensori-motrice,  grâce  au  réveil,  conditionné  par  le  relè- 
vement  thermique  : au  dessous  de  -j-  10  degrés,  la  torpeur  est 
profonde  ; de  10  à 25  degrés,  le  sommeil  devient  de  plus  en  plus 
léger  ; de  25  à 30  degrés,  il  y a encore  un  état  d’hébétude  et  d’ivresse  ; 
au-dessus  de  30  degrés,  le  réveil  est  complet  (R.  Dubois  6;.  Ce  sont 
les  étapes  de  la  cessation  d’un  engourdissement  par  le  froid  (3).  Et, 
si  l’animal  ne  peut  se  nourrir,  faire  face  aux  dépenses  énergétiques 
nécessitées  par  le  maintien  de  l’homéothermie  reconquise,  il  se 
refroidit  à nouveau  et  s’endort,  mais,  ayant  perdu  la  capacité  de  se 

(1)  Nous  avons  signalé  d’ailleurs  que  peut-être,  en  particulier  dans  le  refroi- 
dissement brusque,  d’autres  mécanismes  pouvaient  jouer  de  façon  précoce. 

(2)  Les  mammifères  meurent  en  général  quand  leur  température  s’abaisse  à 
lo  degrés.  L’hibernant  peut  supporter  4 degrés,  des  poikilothermes  peuvent  sur- 
vivre à des  refroidissements  de  plusieurs  degrés  au-dessous  de  zéro. 

(3;  Seulement  il  s’agit  d’un  engourdissement  dû  au  froid,  à l’intérieur  de  l’or- 
ganisme, et  qui  n^est  corrélatif  du  refroidissement  du  milieu  qu’avec  une  cer- 
taine marge,  chez  les  hibernants,  et  dans  la  mesure  ,où  ces  homéothermes 
cessent  de  l’être. 
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réchaiifier,  il  mourra  comme  un  homcollierme  (juelconque  qui  se 
refroidit  (pour  une  température  de  — 5 degrés  environ). 

Et  le  réveil  est  si  bien  caractérisé  par  la  reprise  de  la  thermogé- 
nèse  homéotliermique,  que  RapiiaelDuhois,  lorsqu’il  a prétendu  loca- 
liser des  centres  du  sommeil  et  du  réveil,  s'est  uniquement  préoc- 
cupé du  réchauffement  : chez  une  marmotte  privée  des  hémisphères, 
d’une  moitié  des  tubercules  quadrijumeaux,  du  corps  strié  et  du  tlia- 
lamus,  le  réchauffement  s’étant  à peu  près  produit,  R.  Duaois 
déclare  qu’ii  y a eu  réveil,  alors  que  l’activité  sensori-motrice 
n’avait  évidemment  pu  reprendre.  En  revanche  une  section  bulbaire 
ou  médullaire,  qui  abolit  la  possibilité  d’une  reprise  de  la  thermo- 
génèse,  empêche  évidemment  tout  réveil,  car  les  fonctions  corticales 
sont  impossibles,  tant  que  le  réchauffement  n’a  pas  eu  lieu  (1).  Là 
donc  est  le  proldème  essentiel  de  l’hibernation.  Quant  au  sommeil, 
il  est  une  conséquence  du  refroidissement,  et  peut  être  assimilé  à 
tous  les  états  comateux  relevant  d’une  impossibilité  de  fonctionne- 
ment, pour  des  raisons  diverses,  des  centres  corticaux  ; il  peut  être 
identifié  avec  le  sommeil  fatal  des  homéothermes  vrais  refroidis. 


III 

SOMMEIL  IIIBEUXAL  ET  SOMMEIL  QUOTIDIEN 


II  est  bien  évident  que  l’on  ne  peut  prétendre  identifier  un  engour- 
dissement frigide  avec  le  sommeil  normal;  et,  que  cet  engourdisse- 
ment puisse  débuter  au  cours  d’une  phase  de  sommeil  quotidien,  il 
n’y  a rien  là  que  de  bien  naturel,  l’absence  de  la  production  de  cha- 
leur qui  relève  de  l’activité  musculaire  favorisant  le  refroidisse- 
ment, quand  se  produit  la  faillite  de  la  thermogénèse  extra-mus- 

(1)  L’augmentation  rapide  du  temps  de  latence  et  de  la  période  réfractaire  du 
réflexe  chez  le  chien  chloralosé  (réagissant  aux  ébranlements)  au-dessous  de  35  de- 
grés (Bkoca  et  Richet),  met  en  évidence  à ce  niveau  une  température  critique. 
Les  fonctions  cérébrales  ne  paraissent  pas  pouvoir  s’exercer,  chez  les  honiéo- 
thermes  vrais,  au-dessous  de  30  degrés  en  tout  cas.  Les  fonctions  bulbaires,  d’où 
dépend  la  survie,  sont  plus  résistantes,  de  façon  très  variable  suivant  les  espèces, 
les  rongeurs  paraissant  supporter  des  températures  particulièrement  basses. 
Or,  c’est  chez  les  rongeurs  que  se  rencontrent  un  grand  nombre  d’bibernants. 

Au  point  de  vue  des  fonctions  corticales,  Thenuelexburg,  par  refroidissement 
de  la  dure-mère,  au  niveau  des  zones  motrices,  a montré  qu’il  se  produisait  alors 
une  diminution  notable  du  tonus  musculaire  des  membres. 
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Ciliaire,  mais  ce  n’est  pas  plus  une  raison  pour  identifier  les  deux 
états,  que  lorsqu’il  s’agit  du  sommeil  impératif  de  l’homme  vaincu 
par  le  froid,  sommeil  rapidement  transformé  en  un  coma  mortel. 
Si  l’hibernation  n’est  point  fatale,  c’est  que  l’animal  dispose  d’une 
excitabilité  particulière  de  ses  centres  thermogéniques,  qui  permet- 
tent un  réchauffement  rapide,  quand  la  température  critique  est 
atteinte,  ce  qui  a d’autant  moins  de  chances  d’ailleurs  de  se  pro- 
duire que  l’hibernant  s’enferme  dans  un  milieu  à peu  près  clos,  où 
la  faible  quantité  de  chaleur  qu'il  continue  à dégager  s’oppose  à un 
refroidissement  excessif. 

La  baisse  légère  de  température  qu’on  observe  dans  le  sommeil 
naturel,  mais  qui  ne  lui  est  point  liée  directement,  car  elle  fait 
entièrement  défaut  dans  le  sommeil  diurne  accidentel,  ne  peut  évi- 
demment être  comparée  à la  poikilothermie  des  hibernants  qui 
s’endorment.  Le  petit  chien,  qui  se  refroidit  facilement,  met  même 
en  jeu  une  certaine  activité  musculaire,  sous  forme  de  frissons, 
pour  augmenter  son  pouvoir  thermogénique  (1). 

Et,  tandis  que  le  réveil  peut  être  rapidement  obtenu  dans  le 
sommeil  quotidien,  il  est  conditionné,  dans  le  sommeil  hibernal, 
par  la  reprise  de  la  thermogénèse  et  le  réchaulîement  préalable  des 
centres  nerveux. 

Il  y a naturellement  des  analogies  dans  les  concomitants  physio- 
logiques du  sommeil  hibernal  et  du  sommeil  quotidien,  au  point  de 
vue  du  sens  de  la  variation  — en  se  rappelant  toutefois  que  le  sens 
même  de  la  variation  peut  être  inconstant  dans  le  sommeil  diurne 
— mais  non  au  point  de  vue  de  l’intensité;  le  ralentissement  du 
coHir  et  de  la  respiration,  la  diminution  des  échanges,  etc.,  se  ren- 
contrent dans  les  deux  sommeils,  mais  peuvent  être  constatés  aussi 
dans  la  plupart  des  états  comateux.  Pour  l’abaissement  du  quotient 
respiratoire,  qui  dépend,  dans  l’hibernation,  de  la  nature  du  méta- 
bolisme, il  n’est  pas  al)S9lument  constant  dans  le  sommeil  normal, 
et  se  montre  en  tout  cas  beaucoup  moindre. 

Enfin  il  y a bien  en  commun  entre  les  deux  sommeils,  le  carac- 
tère de  périodicité,  qui  a frappé  les  observateurs,  mais  avec  cette 
différence  que  le  sommeil  quotidien  ne  peut  jamais  faire  entière- 
ment défaut,  tandis  que  le  sommeil  saisonnier  disparaît  chez  les 
hibernants  domestiqués,  dans  des  conditions  de  milieu  favorables. 

En  résumé,  nous  n’irons  pas  jusqu’à  dire,  comme  Athanasiu  ou 

(1)  Chez  le  chien,  en  etïet,  la  source  principale  de  chaleur,  — on  va  même  jus- 
qu’à dire  exclusive,  — réside  dans  les  muscles,  dont  le  tonus,  en  l’absence  de 
mouvements,  est  un  agent  important  de  la  thermogénèse. 
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comme  Bunge  (I,  p.  que  la  torpeur  hibernale  n’est  pas  un  som- 
meil, mais  nous  disons  qu’elle  constitue  un  état  de  sommeil  ana- 
logue à tous  ceux  que  nous  avons  étudiés,  moins  voisin  même  du 
sommeil  normal  que  certains  d’entre  eux,  et  identifiable  au  coma 
mortel  qui  s’empare  des. homéothermes  vaincus  parle  froid,  à l’issue 
près  de  ce  coma. 


CHAPITRE  V 


LE  SOMMEIL  ET  LES  ÉTATS  DE  SOMMEIL 


Ce  que  nous  avons  voulu  établir  dans  cette  longue  revue,  encore 
que  très  brève,  des  états  de  sommeil,  doit  apparaître  maintenant  de 
façon  assez  claire  pour  qu’il  soit  inutile  d’y  insister  beaucoup  : 
sous  rinlluence  de  facteurs  extrêmement  variés,  il  peut  se  produire 
une  suspension  des  fonctions  sensori-motrices  très  analogue  à celle 
du  sommeil  normal  ; et  l’absence  de  toute  distinction  tranchée 
entre  ces  divers  états  ne  permet  pas  d’établir,  d’après  les  symptômes 
constatés,  d’après  les  concomitants  physiologiques,  des  classes  par- 
faitement définies.  En  particulier  il  n’existe  aucun  signe  distinctif 
certain  permettant  de  séparer,  d’après  sa  nature,  le  sommeil  normal 
d’un  grand  nombre  de*  suspensions  toxiques,  pathologiques,  acci- 
dentelles, des  fonctions  sensori-motrices. 

Le  sommeil  normal  peut  même  se  mêler  élroitement  à de  tels 
états  ; c’est  un  allongement  de  la  durée  du  sommeil  quotidien  qui 
constitue  parfois  le  prélude  d’un  coma  progressif  hématomes  de  la 
dure-mère,  tumeurs,  trypanosomiases,  autointoxications,  etc.)  Dans 
d’autres  cas^^^  sommeil  normal  peut  prolonger  une  suspension 
toxique  (paf  action  de  divers  hypnotiques)  de  l’activité  sensori- 
motrice. 

Ce  qu’ont  de  commun  tous  ces  états,  ce  qui  leur  est  essentiel, 
c’est  la  disparition  des  réactions  souples  et  adaptées  aux  excitations 
variées  provenant  du  milieu,  la  suppression  de  l’activité  spontanée 
et  de  l’équilibration,  la  diminution  du  tonus  musculaire,  l’élévation 
progressive  des  seuils  sensoriels  entraînant  la  diminution  des 
réflexes  et  tendant  à leur  abolition.  Dans  les  états  les  plus  profonds, 
les  réflexes  sont  totalement  supprimés,  et  la  répétition  des  excitations 
échoue  à provoquer  l’abaissement  des  seuils  : on  atteint  ainsi  un 
degré,  dans  la  suspension  des  fonctions  de  relation,  qui  n’est  jamais 
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atteint  dans  le  sommeil  normal  le  plus  profond  ; mais  c’est  l’abou- 
tissant, en  général,  d’un  état  progressif  qui  reste  parallèle  à l’évo- 
lution du  sommeil  pendant  un  temps  assez  long.  La  possibilité  du 
réveil,  c’est-à-dire  de  l’abaissement  des  seuils,  et  d’une  reprise  de 
l’activité  spontanée  avec  élévation  du  tonus,  sous  l’influence  d’exci- 
tations répétées,  se  rencontre  même  dans  les  états  comateux,  quand 
ils  s’établissent  progressivement. 

Au  point  de  vue  des  concomitants  physiologiques,  on  se  souvient 
qu’il  en  est  fort  peu  qui  soient  liés  étroitement  au  sommeil;  aussi 
les  variations  doivent  d’autant  moins  étonner  que  bien  des  facteurs 
capables  de  suspendre  l’activité  de  relation,  sont  susceptibles  en 
même  temps  d’agir,  par  excitation  ou  par  inhibition,  sur  les 
divers  autres  systèmes  fonctionnels. 

C’est  ainsi  que  certains  hypnotiques  sont  des  excitateurs  de 
toutes  ou  de  quelques  sécrétions,  tandis  que  la  plupart  exercent 
une  action  inhibitrice;  il  en  est  qui  ont  une  influence  vaso-dilata- 
trice et  d’autres  qui  se  montrent  vaso-constricteurs  ; quelques-uns 
sont  des  mydriatiques  énergiques,  pendant  que  quelques  autres 
provoquent  le  myosis  pupillaire.  Certains  agents,  infectieux,  sus- 
citent l’hyperthermie  et  l’accélération  cardiaque  de  la  lièvre,  parfois 
même  l’accélération  respiratoire. 

En  revanche,  en  dehors  d’influences  spécifiques  des  facteurs 
hypnogènes,  il  se  produit  des  variations  qui  relèvent  de  l'interrup- 
tion des  fonctions  sensori-motrices,  de  l’immobilité  et  du  repos 
cérébral  : c’est  l’hypothermie,  le  ralentissement  du  cœur  — du  par- 
fois à une  excitation  du  pneumogastrique  comme  dans  l’asphyxie 
— et  surtout  le  ralentissement  de  la  respiration,  qui  est  le  phéno- 
mène le  plus  constant,  avec  réalisation  fréquente  du  rythme  de 
Cbeyne-Stokes,  parfois  rencontré  dans  le  sommeil  normal,  et  qui 
témoigne  d’une  suspension  de  l’activité  cérébrale. 

Les  facteurs  capables  de  provoquer  plus  ou  moins  complètement 
le  syndrome  « sommeil  » — syndrome  dépressif  précédé  ou  suivi 
souvent  d’une  phase  d’excitation  convulsive  — sont  extrêmement 
nombreux,  comme  nous  l’avons  vu  : l’anémie;  la  privation  d’oxy- 
gène ou  l’intoxication  oxycarbonée  (asphyxie);  la  compression  céré- 
brale ; les  hémorragies  et  congestions  du  cerveau,  les  obstructions 
des  artères  cérébrales;  les  tumeurs  de  l’encéphale  et  hématomes 
méningés;  les  coups  de  chaleur;  les  épendymo-chroroïdites  qui 
comprennent  la  poliencéphalite  de  Gayet-AVernicke  ; les  artérites  et 
gommes  syphilitiques  de  la  région  cérébrale;  les  méningites,  qui 
comprennent  la  trypanosomiase  connue  sous  le  nom  de  ((  maladie  du 
sommeil  » ; l’action  de  la  chaleur  et  les  brûlures;  l’action  du  froid; 
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la  dépression  barométrique,  génératrice  du  « mal  de  montagne  » ou 
du  ((  mal  de  ballon  » ; l’épuisement  épileptique  ; les  manœuvres  hypno- 
tiques; le  retour  de  circonstances  périodiques  qui  entraînent  chez 
certains  animaux  l’apparition  du  sommeil  hibernal;  l’urémie;  le 
diabète  et  certaines  affections  gastro-intestinales;  le  myxœdème; 
l’insuflisance  hépatique  et  la  fistule  d’Eck  ; l’insuflisance  surrénale; 
diverses  maladies  infectieuses;  et  un  grand  nombre  d’actions  toxi- 
ques enfin. 

Ces  actions  toxiques  peuvent  être  fournies  par  des  corps  tirés  des 
organismes  eux-mêmes,  des  extraits  d’organes,  des  venins,  des 
sérums  qui  ont  développé  une  action  neurotoxique;  il  en  est  qui 
appartiennent  à des  substances  végétales,  comme  la  muscarine  des 
champignons,  base  névrinique  très  proche  de  la  névrine  rencontrée 
dans  la  substance  cérébrale. 

Dans  les  actions  toxiques,  certaines  sont  qualifiées  d’hypnotiques 
ou  d’anesthésiques  parce  qu’elles  i)rovoquent,  soit  seulement  la 
suppression  de  l'activité  spontanée  et  des  réactions  complexes,  soit 
même  la  suppression  des  réflexes,  de  façon  assez  précoce  pour  qu’on 
n’ait  pas  à craindre  un  arrêt  simultané  de  la  respiration,  et  sans 
laisser  de  lésions  persistantes.  Dans  ces  classes  rentrent  facide  car- 
bonique, féther,  le  chloroforme,  le  protoxyde  d’azote,  le  bromure 
d’éthyle,  le  cldorure  de  méthylène,  le  tétrachlorure  de  carbone,  le 
lienzoate  et  l’acétate  d’éthyle;  les  alcaloïdes  de  l’opium  (morphine, 
narcéine,  codéine),  la  dionine,  la  péronine,  l’héroïne;  le  chloral  et 
de  nombreux  dérivés  (croton-chloral,  chloralamide,  cidoralammo- 
niaque,  ural,  viferral,  somnal,  hypnal,  isopral,  dormiol),  le  chlo- 
ralose,  le  bromal,  le  bromural,  le  neuronal;  le  sulfonal,  le  trional 
et  le  tétronal  ; le  méthylal,  l'hydrate  d’amylène;  l’acide  lactique,  la 
lactophénine  ; l’uréthane,  fliédonal,  le  véronal,  le  proponal  ; l’iryp- 
none;  la  paraldéhyde;  l’hyoscine;  la  boldoglucine  ; des  bromures, 
des  valérianates,  etc. 

Dans  les  toxiques  proprement  dits,  les  phénomènes  comateux  se 
rencontrent  avec  l’alcool,  l’aconit,  la  cicutine,  l’atropine,  la  nicotine, 
la  strychnine,  la  digitaline,  le  plomb,  l’arsenic,  le  phosphore,  l’acide 
cyanhydrique,  l’acide  oxalique,  le  bioxalate  dépotasse,  etc. 

De  ces  nombreux  facteurs,  certains  ont  été  considérés  — nous 
aurons  à y revenir  — comme  responsables  de  la  genèse  du  sommeil 
normal.  C’est  le  cas,  par  exemple,  de  l’anémie  et  de  la  congestion 
cérébrales,  ou  de  faction  hypnogène  de  l’acide  lactique,  de  l’acide 
carbonique,  etc. 

Certains  des  faits  ont  incité  à une  conception  du  mécanisme  de 
sommeil  : la  fréquence  de  la  somnolence  dans  les  tumeurs  de  fhy- 
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pophyse  constitue  un  fondement  pour  une  théorie  hypophysaire  du 
sommeil.  Les  phénomènes  narcoleptiques  dans  la  poliencéphalite 
supérieure  ont  servi  de  hase  à l’hypothèse  d’un  centre  du  sommeil 
situé  dans  le  plancher  du  troisième  ventricule  et  de  l’aqueduc  de 
Sylviiis.  L’étude  du  sommeil  hibernal  a conduit  à attribuer  au  som- 
meil quotidien  un  mécanisme  hypothétique  de  l’hibernation. 

Notons  d’ailleurs  que  la  multiplicité  extrême  des  facteurs  (les 
états  de  sommeil  ne  couvre  pas,  tant  s’en  faut,  un  nombre  égal  de 
mécanismes. 

Fui  dehors  des  intoxications  très  variées,  dont  les  effets  exacts  sur 
les  éléments  cellulaires  ne  sont  pas  déterminés  et  qui  dans  beaucoup 
de  cas  doivent  être  analogues,  il  y a un  mécanisme  qui  paraît  pou- 
voir être  a peu  près  constamment  invoqué,  c’est  celui  de  la  privation 
d’oxygène  : asphyxies,  anémies,  compressions  cérébrales  émanant  de 
tumeurs  ou  de  tous  autres  facteurs,  congestions,  grandes  hémor- 
ragies, dépression  barométrique,  etc. 

De  l’action  toxique  relèvent  les  influences  des  brûlures,  de  l’urémie, 
du  diabète,  du  myxœdème,  de  l’acapsulie,  de  la  fistule  d’Eck,  etc. 

D’autre  part,  tandis  qu’on  tend  parfois  à considérer  faction  des 
toxiques  comme  une  suspension  des  échanges  de  la  cellule  par  modi- 
fication de  la  membrane,  on  est  amené  à se  représenter  une  priva- 
tion d’oxygène  comme  une  cause  d’intoxication,  par  suite  d’une 
insuffisante  combustion  des  produits  nocifs  du  métabolisme  fonc- 
tionnel de  cellules. 

Mais,  en  outre  de  ces  actions  toxiques  et  asphyxiques  qu’on  pour- 
rait peut-être  un  jour  réduire  à l’unité,  n’y  a-t-il  pas  d’autres  méca- 
nismes encore?  L’action  du  froid,  qui  suspend  toutes  les  fonctions, 
peut  aussi  être  considérée  comme  indirecte,  s’exerçant  par  l’inter- 
médiaire d’un  ralentissement  des  processus  d’oxydation.  Mais,  dans 
ce  cas,  il  ne  s’agirait  pas  sans  doute  de  l’oxydation  des  produits  du 
métabolisme,  mais  des  processus  métaboliques  eux-mêmes,  et  comme 
ces  processus  ne  peuvent  pas  être  distingués  des  processus  fonc- 
tionnels, en  réalité  l’action  de  la  température  est  spécifique,  qu’elle 
soit  réversible  comme  pour  les  fiasses  températures  — du  moins  chez 
les  animaux  inférieurs  — ou  irréversible  comme  pour  la  chaleur  qui 
supprime  définitivement  la  capacité  fonctionnelle  du  protoplasme. 

Enlin  il  existe  bien  des  cas  où  l’on  ne  saisit  pas  du  tout  le  méca- 
nisme de  la  suspension  des  fonctions  sensori-motrices.  Nous  avons 
cité  à cet  égard  l’influence  de  petites  tumeurs  ne  paraissant  pas 
susceptibles  d’avoir  une  action  toxique,  celle  de  très  petites  hémor- 
ragies; nous  avons  signalé  le  problème  des  narcolepsies  ; nous 
avons  insisté  sur  les  phénomènes  de  cataplexie  chez  les  animaux. 
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Dans  ces  divers  cas,  on  a invoqué  un  réflexe  vaso-constricteur 
provoquant  une  brusque  anémie  cérébrale  — une  énorme  vaso-dila- 
tation viscérale  pouvant  avoir  des  effets  analogues  ! 1),  — mais  sans 
preuve  et  en  se  heurtant  à de  grosses  difficultés.  En  effet  il  y a un 
cas  où  fanémie  cérébrale  peut  être  invoquée,  c’est  dans  l’évanouis- 
sement passager  provoqué  par  une  émotion  brusque,  une  douleur 
vive  : les  troubles  de  la  vision,  qui  se  brouille  et  s’obscurcit,  sont  un 
excellent  indice  de  cette  anémie,  qui  ne  dure  pas  longtemps. 

Mais  l’anémie  est  bien  plus  douteuse  dans  des  phénomènes  de 
chocs,  de  traumatismes,  engendrant,  sans  lésions  graves,  un  coma 
assez  durable. 

Pour  de  tels  cas,  on  peut  invoquer  une  inhibition  directe  des 
centres  sensori-moteurs,  conformément  an  mécanisme  projiosé  par 
Brown  Séquard  pour  le  sommeil  normal.  Mais  on  doit  bien  se  dire 
({ue  ce  n’est  qu’une  hypothèse  encore  indémontrée,  et  à laquelle 
011  fait  appel,  par  ignorance  du  mécanisme  réel. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  multiplicité  énorme  des  facteurs  des  états  de 
sommeil,  la  possibilité  d’intervention  de  plusieurs  mécanismes,  per- 
mettent d’aboutir  nettement  à cette  conclusion  : c’est  qu’on  n’a  i>as 
le  droit,  de  ce  qu’on  a trouvé  un  facteur  susceptible  de  provoquer, 
par  un  mécanisme  donné,  un  état  de  sommeil  analogue  au  sommeil 
normal,  d’en  induire,  comme  l’ont  fait  nombre  d’auteurs,  que  c’est  ce 
facteur  qui  est  en  jeu  dans  le  sommeil  quotidien,  que  c’est  ce  méca- 
nisme qui  est  le  vrai. 

Les  états  de  sommeil  ne  dilîèrent  entre  eux  que  par  les  circons- 
tances de  leur  apparition,  que  par  leurs  causes  déterminantes;  ils 
présentent  le  résultat  d’une  action  convergente  de  multiples  facteurs, 
et  l’on  ne  peut  ])asser  d’emblée  d’un  elfet  à une  cause  qui  s’est 
montrée  capable  de  ])rodnire  cet  effet  quand  bien  d’autres  causes 
manifestent  une  égale  capacité. 

Si  l’étude  des  états  de  sommeil  n’est  pas  sans  intérêt  ni  sans  utilité, 
en  nous  révélant  une  série  de  mécanismes  génétiques  de  la  suspen- 
sion d’activité  sensori-motrice,  elle  ne  permet  aucunement  de  déter- 
miner la  cause  véritable  du  sommeil  quotidien.  C’est  en  s’adressant 
à ce  dernier  seulement  qu’on  peut  tenter  de  résoudre  ce  difficile 
problème. 

(1)  C’est  par  ce  mécanisme  de  la  vaso-dilatation  viscérale  que  se  produit 
l’anémie  cérébrale  mortelle  des  mammifères  maintenus  redressés.  (L.  Hill  Ij. 
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TROISIÈME  PARTIE 

LE  PROBLÈBIE  EXPÈRIWENTAL  DES  FACTEURS  DU  SOMMEIL 


CHAPITRE  PREMIER 

LA  MÉTHODE  DE  RECHERCHE  : 
LA  VEILLE  PROLONGÉE 
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LE  CHOIX  DE  LA  MÉTHODE.  LA  GENÈSE  DU  SOMMEIL  IMPÉRATIF 

On  peut  concevoir  plusieurs  méthodes  destinées  à la  recherche  des 
causes  physiologiques  du  sommeil  normal. 

En  premier  lieu  il  peut  paraître  séduisant  de  déterminer  dans 
quelles  circonstances  il  est  possible  de  provoquer  un  état  de  som- 
meil et  de  faire  une  analyse  précise  de  cette  genèse.  Cette  voie  a été 
souvent  tentée;  mais  l’analyse  que  nous  venons  de  faire  des  états  de 
sommeil  était  justement  destinée  à montrer  qu’une  telle  voie  est 
absolument  sans  issue  ; trop  de  facteurs  sont  susceptibles  d’agir  pour 
qu’on  puisse  prendre  l’un  quelconque  d’entre  eux  et  lui  attribuer  le 
rôle  essentiel  dans  la  genèse  du  sommeil  normal. 

Une  autre  méthode,  beaucoup  plus  fondée,  consiste  à étudier  avec 
soin  les  conditions  d’apparition  du  sommeil  quotidien,  à analyser 
la  série  des  phénomènes  physiologiques  qui  l’accompagnent. 

Mais  cette  méthode  est  hérissée  de  difficultés.  En  effet,  le  sommeil 
quotidien  ne  se  produit  que  si  l’on  évite  toute  perturbation  dans 
les  conditions  habituelles  de  vie,  ce  qui  n’est  pas  fait  pour  faciliter 
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rexpérimeiitation  physiologique.  Aussi  doit-on  se  contenter  d’obser- 
vations éparses  qu’un  hasard  heureux  permet  de  recueillir,  sans 
pouvoir  se  livrer  à une  recherche  systématique.  Sauf  chez  les  très 
jeunes  chiens,  utilisés  par  TAimiiAXOFF,  à cause  de  leur  énorme  pro- 
pension au  sommeil,  ce  n’est  que  chez  l’homme  qu’on  a pu  se  livrer 
à des  études,  toujours  assez  superlicietles ; l’existence  de  sujets 
atteints  de  brèches  crâniennes  a permis,  de  temps  en  temps,  nu 
examen  incomplet  de  l’état  de  la  circulation  cérébrale  dans  l’endor- 
missement; mais  l’homme  ne  se  prête  guère  à la  physiologie  expéri- 
mentale. 

D’ailleurs,  en  outre  de  ces  difiîcuttés  pratiques,  cette  voie  conduit 
souvent  à des  erreurs,  dans  la  mesure  où  l’on  prend  pour  des  causes 
de  l’état  de  sommeil  des  phénomènes  qui  accompagnent  son  appa- 
rition, et  qui  n’en  sont  en  réalité  que  des  effets,  comme  les  varia- 
tions circulatoires,  par  exemi)le.  Toutes  ces  diflicultés  m’ont  incité 
à chercher  une  méthode  nouvelle  d’étude. 

Aous  constatons  que  l’apparition  du  sommeil  quotidien  est  en 
somme  assez  précaire,  qu’elle  peut  être  empêchée  par  de  multiples 
circonstances,  et  qu’il  est  possible,  pendant  longtemps  du  moins,  à 
un  animal  supérieur  de  résister  victorieusement  au  besoin  de  som- 
meil, qu’on  a comparé  à la  faim  ou  à la  soif.  Mais,  à la  différence 
de  la  faim,  qui  linit  par  disparaître  à un  moment  donné  au  cours  de 
l’inanition,  le  besoin  de  sommeil  paraît  devenir  de  plus  en  plus 
impérieux  au  fur  et  à mesure  qu’on  lui  résiste  davantage,  et,  à un 
moment  donné,  quelles  que  soient  les  circonstances  et  quelque 
forte  que  soit  l’intention  d’y  résister,  le  sommeil  s’installe  victo- 
rieusement. Au  moment  où  apparaît  ce  sommeil  impératif,  qui,  si 
on  en  recule  l’échéance  par  des  moyens  appropriés,  finit  par  devenir 
un  véritable  coma,  très  profond,  et  qui  peut  être  précurseur  de  la 
mort,  à ce  moment  donc,  on  est  en  droit  de  demander  ce  qui  se 
passe  dans  l’organisme  ainsi  atteint.  Qu’est-ce  donc  qui  varie  de 
façon  continue  pour  rendre  de  plus  en  plus  violente  la  nécessité  du 
sommeil?  Qu’y  a-t-il  de  changé,  que  peut-il  y avoir  de  nouveau? 

Ce  n’est  pas  chez  l’animal  qui  dort  que  l’on  peut  trouver  les 
causes  de  l’apparition  du  sommeil  à l’état  de  pureté,  car  il  se  pro- 
duit alors  toute  une  série  d’effets  de  cet  état,  c’est  quand  l’animal 
est  sur  le  point  de  s’endormir,  et  que  l’endormissement  devient 
inévitable,  qu’il  ne  peut  plus  guère  être  empêché. 

Le  problème  consiste  donc  à rechercher,  au  cours  de  l’insomnie 
expérimentale,  s’il  se  produit  des  phénomènes  susceptibles  de  pro- 
voquer le  sommeil  impératif  et  se  montrent  ainsi  comme  devant 
être  les  facteurs  de  sa  genèse. 
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C’est  à la  solation  de  cette  question  que  je  résolus  de  m’attacher, 
et  j’exposerai  plus  loin  les  résultats  obtenus. 

Auparavant,  je  rappellerai  ce  que  l’on  sait  déjà  des  phénomènes 
d’insomnie  et  de  sommeil  impératif. 


11 

INSOMNIE  ET  SOMMEIL  IMPÉUATIF  CHEZ  l’hOMME. 


Le  fait  qu’il  est  impossible  de  résister  impunément  au  sommeil 
est  évident.  On  a signalé,  chez  les  Orientaux,  l’existence  d’un  des 
supplices  les  plus  cruels,  consistant  à empêcher,  jusqu'à  la  mort,  la 
victime  de  s’endormir,  par  des  excitations  répétées  (Ij,  au  premier 
rang  desquelles  llgurait  le  chatouillement  de  la  j)lante  des  pieds. 

On  a pu  constater  d’autre  part,  à la  suite  d’insomnie,  des  phéno- 
mènes délirants  avec  hallucinations,  et  agitation.  Henaudin  a cité  à 
cet  égard  l’observation  d’une  inllrmière  ; Agostini  celle  d’une 
femme  de  chambre  qui  devint  garde-malade  de  sa  maîtresse,  et  la 
soigna  neuf  jours  sans  dormir,  et  d’un  mécanicien  qui  ne  put,  de 
six  jours,  se  livrer  au  sommeil,  les  troubles  disparaissant  chez  lui 
après  un  sommeil  de  quinze  heures.  Meyneht  a relaté  enlin  l’his- 
toire d’une  femme  atteinte  de  délire  furieux  après  avoir  soigné 
quatorze  jours  un  enfant  atteint  de  pneumonie  sans  presque  pou- 
voir prendre  de  sommeil. 

Mais  le  fait  caractéristique,  dans  la  résistance  extrême,  c’est  l’ap- 
parition brutale  d’un  sommeil  irrésistible  extrêmement  profond, 
souvent  constatée  dans  les  guerres  modernes. 

En  voici  un  exemple,  observé  sur  lui-même  par  le  général  Biîuneau, 
et  relaté  sous  le  titre  Le  supplice  du  sommeil,  dans  les  récits  de 
guerre  relatifs  à la  campagne  de  1870  : 

((  Ainsi  du  23  novembre  au  7 décembre,  pendant  deux  semaines, 
à ])art  deux  jours  de  rei)OS  à Loiiry,  nous  avons  marché  constam- 
ment, le  plus  souvent  de  nuit,  et  dormi  en  moyenne  trois  heures 
sur  vingt-quatre. 

« Pour  ma  part,  je  suis  resté  sans  fermer  l’œil  un  seul  instant 
du  3 décembre  au  matin  jusqu’au  6 à cinq  heures  du  soir.  En  arri- 

(1)  H.  Gibbons  eut  occasion  d’assister,  en  Chine,  à la  mise  en  œuvre  de  ce 
supplice  sur  un  malheureux  marchand  condamné  pour  meurtre,  et  qu’il  vit,  au 
huitième  jour  d’insomnie,  supplier  ses  bourreaux  de  lui  donner  la  mort  tout  de 
suite  par  n’importe  quel  moyen,  fût-ce  — malgré  l’horreur  religieuse  qu’elle 
inspire  aux  Chinois  — par  la  décapitation. 
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vant  à Salbris,  je  tombe  comme  une  masse  sur  la  place  où  nous 
nous  sommes  arrêtés.  Un  zouave  a pitié  de  moi;  sans  que  je  m’en 
aperçoive  il  me  recouvre  avec  sa  pèlerine  en  gros  drap  bleu,  et,  là, 
je  dors  comme  une  brute,  indifférent  aux  explosions  des  obus 
I)russiens  qui  tombent  autour  de  moi.  Il  faut  me  secouer  à tour  de 
bras  pour  me  faire  revenir  au  sentiment  des  réalités;  mais  j’ai 
dormi  deux  heures  et  j’ai  repris  toute  mon  énergie. 

((  Ah!  cette  marche  en  retraite  d’Orléans  jusqu’à  Salbris,  sur  le 
ballast  de  la  voie  ferrée. 

((  Les  hommes  butent  contre  les  cailloux  ou  contre  les  traverses, 
glissent  sur  les  rails  recouverts  de  givre.  La  colonne  s’allonge  et  on 
s’arrête  à chaque  instant  pour  permettre  aux  traînards  de  rejoindre. 

((  Dans  une  de  ces  haltes,  je  m’assieds  à la  queue  de  ma  compa- 
gnie, derrière  laquelle  je  marche  comme  un  chien  de  berger  qui 
fait  serrer  son  troupeau.  Adossé  contre  le  talus  du  remblai,  je 
m’assoupis  un  instant.  Peu  à peu,  je  suis  pris  d’une  torpeur  invin- 
cible et  je  fais  de  vains  efforts  pour  résister  au  sommeil  qui  s’em- 
pare de  tout  mon  être. 

((  Un  bien-être  inexprimable  a raison  de  l’ultime  révolte  de  ma 
volonté.  Je  sais  que  c'est  la  mort  qui  vient,  mais  elle  m’apparaît  si 
douce  que  je  ne  lutte  plus.  » 

Les  zouaves  du  lieutenant  Bruneau  ne  le  laissèrent  pas  s’en- 
dormir, mais  bien  des  soldats,  vaincus  par  le  sommeil,  étendus 
dans  la  neige  et  surpris  par  le  froid,  ne  s’éveillèrent  plus. 

J’emprunte  à l’étude  du  commandant  Ernest  Picard  sur  la  route 
de  Sedan  quelques  observations  de  témoins  oculaires  qui  furent  à 
même  de  constater  des  faits  analogues. 

A l’entrée  du  7®  corps  à Sedan,  le  prince  Bibesco  remarque  que 
((  la  lassitude  était  arrivée  à ce  point  qu’à  peine  assis  les  plus  éner- 
giques succombaient  au  sommeil.  » 

D’après  un  historique  manuscrit  du  46®  de  ligne,  « la  colonne 
marche  avec  un  véritable  pas  de  procession.  Les  ténèbres  empê- 
chent les  officiers  de  surveiller  les  soldats  qui  en  profitent  pour  se 
coucher  sur  le  bord  de  la  route  et  s’y  endormir...  Il  règne  dans  la 
colonne  un  sombre  silence  qui  n’est  troublé  que  par  les  cris  de 
((  Halte  ))  et  de  ((  En  avant  »,  répétés  parfois  toutes  les  cinq  minutes. 
Malgré  cela,  ce  temps  suffit  aux  hommes  pour  s’endormir  profondé- 
ment, de  sorte  qu’on  a la  plus  grande  peine  à les  réveiller  chaque 
fois  que  la  colonne  se  remet  en  marche.  » 

Dans  la  marche  du  5®  corps  sur  Beaumont,  également,  d’après  le 
journal  de  marche  du  capitaine  de  Piépape,  « les  hommes,  profitant 
de  l’épaisseur  des  ténèbres,  s’affaissent,  en  marchant,  sur  eux- 
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mômes,  et  se  couchent  en  travers  du  chemin  ».  En  arrivant  au 
camp  ((  le  soldat  s’endormit  là  où  il  put  s’arrêter,  et  l’engourdisse- 
ment général  envahit  ce  corps  d’armée.  » 

Au  cours  de  la  longue  odyssée  de  la  flotte  russe  pendant  la  guerre 
russo-japonaise,  le  manque  de  sommeil,  par  la  nécessité  de  faire 
face  à de  multiples  corvées,  finissait  aussi  par  abattre  les  marins. 

((  J’ai  vu,  dit  J.  Bouteilleu,  des  hommes  venir  aux  vivres  à cinq 
heures  du  matin,  après  avoir  passé  la  nuit  à faire  du  charbon, 
tomber  de  fatigue  sur  le  pont  de  VEspérance  et  s'endormir  si  pro- 
fondément pendant  deux  heures,  que  rien  ne  pouvait  les  dégourdir, 
même  des  douclies.  » 

Au  cours  de  la  poursuite  farouche  du  célèbre  Dé-Tham,  le  dernier 
grand  pirate,  alors  qu’on  ne  lui  laissait  nul  répit,  avant  sa  soumis- 
sion passagère,  le  manque  de  sommeil  était  le  plus  cruel  supplice 
et  devint  sa  meilleure  raison  de  renoncer  à la  lutte,  d’après  le  lieu- 
tenant-colonel PÉuoz  : 

« A chaque  pas,  me  confia  plus  tard  le  fils  adoptif  du  Dé-Tham, 
il  seml)lait  que  nous  allions  crouler,  assommés  par  la  fatigue,  usés 
d’inanition,  écrasés  surtout  par  le  poids  d’un  irrésistible  sommeil. 

((  C’était  la  plus  indicible  de  leurs  tortures,  cette  indéfinie  priva- 
tion de  dormir  son  saoul  lorsque  déjà  on  chancelle  de  fatigue  et  de 
faim.  A])rès  sa  soumission,  le  Dé-Tham  resta  couché  une  semaine 
presque  entière,  ne  s’éveillant  que  pour  manger.  Par  la  suite,  lorsque 
j’arrivais  chez  lui  à rim]u*oviste,  souvent  à l’heure  de  la  sieste,  je 
priais  parfois  qu’on  m’appelât  quelqu’un  des  siens,  si  l’homme 
reposait  : comluen  de  fois  ne  m’avait-il  pas  dit  alors,  avec  une  con- 
viction où  vibrait  encore  le  souvenir  aigu  de  ses  souffrances  pas- 
sées : ((Ah!  très  vénéré  seigneur,  il  dort!  One  Votre  Grandeur  daigne 
((  ne  point  ordonner  qu’on  l’éveille  ! Le  sommeil  est  un  bien  unique, 
((  inestimable;  que  Votre  Grandeur  permette  qu’il  en  jouisse  jus- 
((  qu’à  ce  qu’il  en  soit  repu!  » 

On  rencontre  encore  la  résistance  du  sommeil  i)Oussée  jusqu’à  ses 
dernières  limites  chez  des  aliénés  migrateurs  qui  vont  droit  devant 
eux,  sans  s’arrêter,  sans  manger,  pendant  un  temps  qui  atteindrait 
parfois  quatre  ou  cinq  jours,  jusqu’à  ce  qu’ils  tombent  de  sommeil, 
dormant  entre  une  demi-heure  et  trois  heures  (Briand). 

Dans  les  courses  prolongées  à bicyclette,  le  sommeil  impératif 
peut  également  survenir  : TissiÉ2  1897  p.  42)  cite  le  cas  du  coureur 
anglais  Mills,  qui,  ((  ayant  entrepris  de  battre  lui-même  son  propre 
record  en  traversant  l’Angleterre  du  Nord  au  Sud,  soit  1.400  kilo- 
mètres environ,  fut  pris  d’un  tel  besoin  de  sommeil  qu’il  s’arrêta 
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en  plein  jour  à 10  kilomètres  du  but,  et  qu’il  s’endormit  pendant 
huit  heures.  » 

Le  sommeil  impératif  apparaît  plus  ou  moins  tôt  suivant  les  indi- 
vidus, mais  la  résistance  spontanée  ne  paraît  pas  pouvoir  être 
poussée  au  delà  d’une  centaine  d’heures,  de  façon  continue,  dans  les 
conditions  normales. 

Dans  son  auto-observation,  le  général  Bruneau  était  resté  quatre- 
vingt-quatre  heures  sans  dormir  quand  il  fut  abattu  par  un  sommeil 
de  plomb.  Cette  limite  de  quatre-vingt-quatre  heures  est  Justement 
celle  qui  fut  atteinte  par  le  vainqueur  d’un  « concours  de  veille  » 
institué  en  Amérique,  tandis  que  le  premier  endormi  n’avait 
réussi  à veiller  que  vingt-trois  heures  (1  . 

Mais  on  pensera  peut-être  que,  dans  les  cas  d’insomnie  involon- 
taire, d’incapacité  de  dormir,  la  privation  de  sommeil  peut  durer 
beaucoup  plus  longtemps  : on  cite  parfois  des  insomnies  durant  des 
mois  ou  des  années. 

Mais  il  faut  bien  s’entendre  sur  ce  que  l’on  appelle  insomnie. 
Jusqu’ici  nous  avons  parlé  de  privation  absolue  de  sommeil.  Or 
l’insomnie,  au  sçns  médical,  est  très  loin  d’être  une  privation  com- 
plète, comme  Hammond 4 en  a fait  la  juste  remarque  (2),  relatant  un 
cas  de  mort  après  neuf  jours  d’insomnie. 

Lahusen,  à coté  de  la  diminution  anormale  du  besoin  de  sommeil, 
classe  dans  l’insomnie  les  cas  où  le  sommeil  tarde  à survenir,  et 
ceux  où  de  fréquents  réveils  viennent  couper  le  sommeil.  Brissaud 
différencie  l’insomnie  de  malades  chez  qui  le  premier  sommeil  tarde 
à survenir  de  celle  que  caractérise  un  réveil  très  vite  advenu  et  met- 
tant délînitivement  fm  au  sommeil. 

En  réalité  on  peut  incriminer  l’insomnie  dans  bien  des  cas  : 

Lorsque  le  sommeil  est  court,  vite  terminé,  qu’il  ne  dure 
qu’une  partie  de  la  nuit. 

2®  Lorsque  le  sommeil  tarde  très  longtemps  à venir. 

3®  Lorsqu’il  est  entrecoupé  de  réveils  fréquents. 

4®  Enfin  lorsqu’il  ne  devient  jamais  profond,  qu’il  n’y  a jamais 
disparition  complète  de  la  cœnesthésie,  de  la  connaissance  de  la 
position  dans  l’espace  et  le  temps. 

A cette  dernière  catégorie  appartiennent  bien  des  vieillards  qui  se 

(1)  Il  n’y  a pas  certitude  que  les  sujets  des  observations  d’AoosTixi  et  de 
Ren.\udix  soient  restés  toute  leur  période  d’insomnie  sans  dormir. 

(2)  Quand  Sollier  parle  d’un  petit  idiot  de  Bourneville  qui,  entre  deux  ans 
et  demi  et  trois  ans  environ,  resta  trois  mois  sans  dormir,  il  ne  faut  pas  s’ima- 
giner que  la  privation  de  sommeil  était  complète!  fp.  87-88).  C’est  une  manière 
de  parler. 
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plaignent  d’insomnie  parce  qu’ils  ne  peuvent  avoir  de  sommeil 
profond,  mais  qui  ne  dorment  jamais  parce  qu’ils  dorment  tout  le 
temps,  et  qu’ils  sont  atteints  d’une  somnolence  continuelle,  d’un 
sommeil  léger  mais  permanent. 

On  comprend  que  ces  formes  d’insomnie,  pour  pénibles  qu’elles 
soient  à celui  qui  ne  se  résigne  pas  et  s’acharne  à obtenir  du  som- 
meil dural)le  et  profond,  sont  compatibles  avec  une  vie  normale  du- 
rant de  longues  périodes;  elles  n’ont  rien  à voir  avec  la  véritable 
insomnie,  la  privation  complète  de  sommeil. 

Sur  les  elfets  de  cette  privation  chez  l’homme  nous  avons  quel- 
ques renseignements,  grâce  à l’importante  étude  expérimentale  de 
Patrick  et  Gilbert. 

L’expérience  porta  sur  trois  jeunes  gens  de  24  à 28  ans,  qui  s’abs- 
tinrent de  dormir  pendant  90  heures  consécutives,  et  sur  lesquels 
des  observations  systématiques  furent  faites  toutes  les  6 heures 
pendant  la  période  d’insomnie,  puis  après  un  sommeil  réparateur. 

Une  aussi  longue  abstention  de  sommeil  n’aurait  pas  été  possible 
si,  par  des  excitations  appropriées,  on  n’avait  empêché  l’endormis- 
sement, qui  à la  lin  survenait  fréquemment.  Un  des  sujets  eut,  au 
cours  de  cette  ])ériode,  des  hallucinations  visuelles,  comme  les 
sujets  de  Rexaudin  et  d’ Agostini. 

L’influence  de  l’insomnie  sur  les  divers  phénomènes  physiolo- 
giques fut  en  somme  assez  peu  marquée. 

Au  point  de  vue  des  phénomènes  cérébraux,  on  nota  une  diminu- 
tion de  l’acuité  auditive,  mais  une  légère  augmentation  d’acuité 
visuelle,  une  décroissance  de  la  vitesse  motrice  (nombre  de  mouve- 
ments de  la  main  en  5 secondes)  et  de  la  vitesse  de  réaction  chez 
deux  sujets,  le  troisième  ayant  eu  des  temps  de  réaction  d’abord 
plus  courts,  puis  égaux  à ceux  de  la  veille  ; des  fluctuations  de  l’at- 
tention, sans  diminution  notable  ; une  diminution  de  la  rapidité 
d’acquisition  mnémonique  chez  deux  des  sujets,  et  notable  seule- 
ment chez  un  (échec  à apprendre  18  chiffres  en  20  minutes,  pour 
l’acquisition  desquels  34  secondes  suffisaient  à l’état  normal;.  La 
force  musculaire,  au  cours  des  oscillations  constatées,  paraissait 
tendre  plutôt  vers  une  augmentation. 

Le  poids  ne  subit  pas  de  variation  systématique  notable,  augmen- 
tant plutôt,  pour  diminuer  dans  le  sommeil  consécutif.  Voici  par 
exemple  les  chiffres  d’un  des  sujets,  concernant  les  poids  pris  à 
3 heures  de  l’après-midi  : 

l'--  jour.  2»  jour.  3«  jour.  4‘  jour.  Après  le  sommeil. 


67  kg  47 


67  kg  13 


67  kg  47 


67  kg  39 


67  kg  24 
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La  quantité  d’urine  diminua  plutôt  un  peu  ; l’acide  phosphorique, 
rapporté  à l’azote,  était  accru.  Le  pouls  ne  subit  aucune  variation 
systématique. 

Voici  les  chifîres  des  4 jours,  chez  les  3 sujets,  pris  à 3 heures 


de  l’après-midi  : 

O-'  jour.  -2- 

jour. 

3®  jour. 

4’  jour. 

1er  sujet.  . . 

. . S9 

72 

03 

72 

Oe  

. . 08 

73 

02 

08 

— 

. . 04 

07 

02 

03 

La  température  subit  une  certaine  décroissance. 

mais  avec  de 

grandes  oscillations. 

La  baisse  fut  très  notable,  à la 

fin  de  la  pé- 

riode,  chez  le  deuxième  sujet,  dont 

nous  donnons. 

ci-dessous,  le 

pouls  et  la  température  : 

Température. 

i”"-  Jour.  2«  jour. 

3e  jour. 

V jour. 

séjour  /après 
le  sommeil). 

9 h matin  .... 

37011  370 

30089 

370OO 

37022 

3 h après-midi.  . 

30039  37022 

30044 

30007 

9 h soir 

30078  30089 

30O50 

33033 

3 h matin  .... 

37011  — 

30033 

— 

Pouls. 

l*'-  jour.  2*  jour. 

3®  jour. 

4e  jour. 

5'  jour  (après 
le  sommeil). 

9 h matin.  . . . 

74  73 

79 

74 

— 

3 11  après-midi.  . 

08  73 

02 

08 

70 

9 h soir 

Oo  72 

07 

03 

— 

3 11  matin.  . . . 

01  71 

01 

— 

— 

Les  variations  irrégulières  constatées  dans  la  température,  le 
pouls,  le  fonctionnement  cérébral,  tiennent  à des  alternatives  inévi- 
tables de  somnolence  et  d’excitation. 

La  durée  du  sommeil  réparateur  après  cette  longue  période  d’in- 
somnie ne  fut  pas  très  considérable,  une  douzaine  d’heures  à peine, 
environ  4 heures  de  plus  que  le  sommeil  quotidien,  le  mécanicien 
d’Agostini  ayant  dormi  13  heures  après  six  jours  d’insomnie. 

La  rapidité  de  la  réparation  a d’ailleurs  été  maintes  fois  notée  : 
au  bout  de  84  heures  passées  sans  dormir,  le  général  Bruxeau  se 
trouvait  très  reposé  par  deux  heures  de  sommeil.  Mais,  dans  ces 
conditions,  l’état  hypnique  est  extrêmement  profond,  et  difflcile- 
ment  interrompu  : les  douches  ne  réveillaient  pas  les  marins  russes 
endormis,  d’après  Bouteiller,  que  nous  avons  cité.  Des  faits  analo- 
gues se  retrouvent  chez  les  animaux  dont  on  a étudié  expérimenta- 
lement l’insomnie  imposée. 
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l’insomme  expérimentale  chez  les  animaux 

C’est  un  procédé  de  fauconnerie  que  de  priver  de  sommeil  les 
oiseaux,  reçus  encore  sauvages,  que  l’on  veut  dresser  (1),  car  cela 
les  rend,  paraît-il,  dociles  et  sociables.  Mais  on  a peu  de  détails  sur 
les  résultats  précis  de  la  méthode. 

Ce  n’est  plus  sur  des  oiseaux  mais  uniquement  sur  des  chiens  que 
les  expériences  physiologiques  ont  été  faites. 

Marie  de  ManacéineI  s’est  adressée  à de  jeunes  chiens  de 
2 à 4 mois,  qui  ont  un  besoin  de  sommeil  très  supérieur  aux 
adultes.  Elle  a constaté,  sur  une  dizaine  d’animaux,  que  la  mort 
survenait  au  bout  de  4 à b jours  (92  à 143  heures).  La  tempéra- 
ture baissait  déjà  au  bout  de  24  heures,  et,  à la  fin,  l’hypo- 
thermie atteignait  4 ou  5 degrés.  Les  globules  rouges  et  les  leu- 
cocytes du  sang  diminuaient  (de  5 à 2 millions  par  millimètre 
cube  pour  les  globules  rouges  !)  d’abord,  puis  il  se  produisait  une 
augmentation  avec  épaississement  du  sang  (2).  Les  réflexes  étaient 
progressivement  diminués  et  ralentis. 

xVprès  la  mort,  Marie  de  Manacéine  nota  la  pâleur  du  muscle  car- 
diaque, des  hémorragies  capillaires  dans  la  substance  grise  du  cer- 
veau et  une  dégénérescence  graisseuse  d’un  grand  nombre  de  gan- 
glions. 

11  est  douteux  que  tous  ces  changements  soient  une  consé- 
quence directe  de  l’insomnie.  En  tout  cas,  ils  ne  furent  pas  re- 
trouvés par  Tarozzi,  qui  lit  une  série  d’expériences  sur  des  chiens 
adultes  : un  de  ces  chiens,  soumis  en  même  temps  à l’inanition, 
résista  17  jours  avant  de  mourir,  deux  autres,  alimentés,  mouru- 
rent au  bout  de  9 et  de  13  jours.  Pour  empêcher  le  sommeil,  dans 
la  dernière  période,  il  fallait  faire  marcher  l’animal  et  l’exciter 
constamment  avec  de  plus  en  plus  de  force,  et  l’on  n’arrivait  pas  à 

(1)  Le  lendemain  de  la  prise  d’un  faucon,  o le  fauconnier,  la  main  couverte  du 
gant,  prend  l’oiseau  sur  le  poing,  et  partageant  nécessairement  lui-même  une 
grande  partie  des  fatigues  auxquelles  il  va  soumettre  son  élève,  pour  l’affaiblir 
et  le  dompter,  il  le  porte  continuellement,  jour  et  nuit,  sans  lui  permettre  un 
seul  instant  de  repos  ou  de  sommeil...  Le  fauconnier  fatigué  est  remplacé  par  un 
aide,  car  cette  première  épreuve  dure  ordinairement  trois  fois  vingt-quatre  heures 
sans  relâche  pour  l’oiseau  ».  (J. -G.  Chenu  et  O.  des  Murs,  p.  96.) 

(2)  11  s’agit  là  évidemment  de  fluctuations  apparentes  dues  à des  variations 
vaso-motrices  modifiant  la  composition  du  sang  des  capillaires  en  plasma  et  en 
éléments  figurés. 


2(i2 


LE  PliOliLEME  PIlYSIOLOaiQUE  DF  SOMMEIL 


einpèclier  une  somnolence  invincible  que  les  excitants  les  plus  forts 
étaient  impuissants  à faire  cesser. 

Aucune  variation  a])précial)le  de  la  quantité  de  globules  rouges 
ne  fut  notée  ; il  y eut  augmentation  du  nombre  ties  leucocytes  du 
sang. 

La  température  montra  une  moindre  variation  nycthémérale  ; 
elle  fut  d'abord  supérieure  à la  normale  (40  degrés  à 40  degrés  5) 
puis  décrût  jus({u’à  la  mort  (35  degrés). 

Le  pouls  continua  d’être  plus  lent  la  nuit,  comme  chez  les  ani- 
maux pouvant  dormir.  Même  chez  les  chiens  alimentés,  il  y eut 
diminution  de  poids,  et  diminution  sensible  et  constante  de  l’élimi- 
nation d’azote,  sauf  aux  environs  de  la  mort  où  il  y eut  augmenta- 
tion notable,  tandis  qu’en  revanche  il  y avait  diminution  des  autres 
constituants  de  l’urine  qui  n’avaient  point  varié  jusque-là  (chlore, 
acide  sulfurique,  acide  phosphorique;. 

A l’autopsie,  on  ne  constata  aucune  hémorragie  corticale  telle 
qu’en  avait  signalé  Manacéine. 

L’examen  histologique  du  cerveau  de  ces  trois  chiens  fut  fait  par 
Daddi  : Les  lésions  les  plus  graves  se  rencontrèrent  chez  le  chien 
en  inanition  qui  avait  résisté  17  jours.  La  moelle  et  le  hulbe  se 
montrèrent  toujours  intacts;  dans  le  cervelet,  les  cellules  de  Pur- 
kinje  étaient  en  chromatolyse,  et  il  y avait  atrophie  variqueuse  des 
prolongements.  Dans  les  ganglions  spinaux,  il  y avait  chromatolyse 
périphérique  ou  complète,  ectopie  du  noyau  et  vacuolisation  du 
protoplasme.  Ces  mêmes  altérations  se  rencontraient  dans  les 
grandes  cellules  pyramidales  du  lobe  antérieur,  de  la  zone  frontale  : 
chromatolyse,  ectopie  nucléaire,  vacuolisation,  varicosités  dendri- 
tiques, gonflement  et  parfois  disparition  de  la  cellule. 

Chez  deux  chiens  également  soumis  à l’insomnie  dans  une  cage 
métallique  mobile  souvent  remuée,  et  munie  de  sonnettes  faisant 
un  bruit  assourdissant,  l’un  qui  mourut  au  bout  de  17  jours  (1)  et 
l’autre  de  12,  Agostini  trouva  les  mêmes  altérations  que  Daddi,  mais 
un  peu  moins  accentuées,  un  peu  moins  diffuses. 

Le  cervelet,  la  moelle  se  montrèrent  intacts  ; des  altérations  se 
rencontrèrent  en  revanche  dans  les  ganglions  et  dans  tous  les  lobes 
du  cerveau,  mais  avec  prédominance  dans  la  région  frontale  : la 
chromatolyse  périnucléaire  ou  totale,  la  vacuolisation  protoplas- 
mique atteignaient  un  grand  nombre  de  cellules  dans  les  diverses 
couches  de  l’écorce. 

(1)  Chez  cet  animal,  les  prélèvements  de  substance  cérébrale  furent  faits  par 
trépanation  avant  la  mort,  pour  éviter  tout  soupçon  d’altération  agonique. 
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Au  point  (le  vue  physiolo^ûciue,  le  premier  chien,  dont  r(^tu(le 
détaillée  est  seule  donnée,  un  chien  mâle,  petit  (7  kil.  750j  comme 
les  animaux  de  Tarozzi  et  Daddi,  résista  très  bien  pendant  8 à 
10  jours,  le  besoin  de  sommeil  se  faisant  sentir  au  maximum  entre 
9 heures  et  minuit.  Puis  il  se  produisit  un  état  de  torpeur,  de  stu- 
pidité croissante,  avec  aspect  démentiel,  prostration,  aprosexie, 
insensibilité  à tous  les  stimuli,  même  douloureux,  inappétence  com- 
plète, dilatation  pupillaire,  incapacité  absolue  de  maintenir  les 
yeux  ouverts  et  de  diriger  le  regard  (les  yeux  restant  tournés  en  bas), 
abolition  des  rétlexes  des  muqueuses,  abaissement  de  la  tempéra- 
ture, ralentissement  de  la  respiration  devenue  très  profonde,  etc. 

Le  ])oids  était  diminué  de  750  grammes,  soit  un  peu  plus  d’un 
dixième  ; les  urines,  peu  avant  la  mort,  étaient  troul)les,  chargées 
d’acide  urique  et  d’urates,  avec  phosphates  abondants. 

Chez  un  cliien  qu’il  laissa  dormir  après  12  jours  d’insomnie, 
Agostini  constata  ta  rapidité  du  repos,  de  la  réparation,  également 
notée  par  Tarozzi. 

En  somme,  cîiez  les  animaux,  sauf  au  moment  de  la  mort,  l’in- 
somnie ne  iirovoque  pas  de  variations  bien  importantes  ni  même 
bien  nettes.  Il  y a une  certaine  diminution  de  poids;  la  température 
peut  ne  baisser  que  tardivement.  Les  échanges  urinaires  ne  parais- 
sent guère  atteints  : il  peut  bien  se  présenter  des  oscillations,  mais 
la  cause  n’en  est  pas  certaine,  car  les  conditions  de  vie  sjiéciaie 
nécessaires  à l’entretien  de  l’insomnie  ont  une  influence  incontes- 
table et  ne  permettent  pas  de  comparaison  valable. 

Ce  qui  ajiparaît  nettement,  c’est  le  besoin  impérieux  et  progressif 
de  sommeil,  et  rétablissement,  à la  lin  de  la  période,  d’une  somno- 
lence comateuse  continue,  avec  suppression  de  l’activité  spontanée 
et  de  la  sensibilité  réactionnelle,  adaptée  aux  circonstances,  et 
même  de  l’excitabilité  réflexe. 

Les  altérations  histologiques  se  limitent  à l’écorce  cérébrale,  aux 
ganglions  spinaux,  et,  seulement  chez  les  chiens  étudiés  ])ar 
Daddi,  s’étendent  au  cervelet. 


IV 

LA  MKTIIODE  EMPLOYÉE  POUR  LA  PRIVATION  DE  SOMMEIL 

Je  n’ai  jias  fait  appel  au  procédé  d’AoosTiNi,  à la  cage  basculante 
et  munie  de  clochettes,  qui  ne  pouvait  guère  s’appliquer  pratique- 
ment qu’à  des  chiens  de  petite  taille,  alors  que,  pour  diverses  rai- 
sons, il  était  utile  d’utiliser  des  animaux  assez  gros. 
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Gomme  le  besoin  de  sommeil  apparaît  surtout  la  nuit,  c’est  pen- 
dant cette  période  qu’il  est  particulièrement  nécessaire  d’agir  ; et  le 
moyen  le  meilleur,  employé  par  les  auteurs  italiens  dans  la  dernière 
période  de  l’insomnie,  c’est  de  faire  marcher  les  animaux. 

Toutes  les  nuits,  les  chiens  eu  expérience  furent  emmenés  à la 
laisse,  entre  9 lieures  du  soir  et  5 heures  du  matin,  circulant  pen- 
dant 5 heures  environ  et,  le  reste  du  temps,  excités  et  attachés  de 
court  alîn  qu’ils  ne  puissent  se  coucher. 

Ce  dernier  procédé  fut  employé  pour  empêcher  le  sommeil  pen- 
dant le  jour  : la  longueur  de  la  chaîne  étaît  calculée  de  manière  à 
})ermettre  à l’animal  de  s’asseoir,  mais  non  de  s’étendre.  Or,  si  le 
cheval  peut  dormir  debout  et  même  en  marchant,  le  sommeil  n’est 
généralement  pas  possible  chez  le  chien  dans  cette  position,  le 
lléchissement  des  pattes  se  produisant  très  vite  et  les  sensations  de 
striction,  dues  au  collier  portant  le  poids  du  corps  au  cours  de  l’af- 
faissement consécutif,  amenant  inévitablement  le  réveil  immédiat. 
Seul  un  chien  se  montra  capable  de  somnoler  assez  bien,  droit  sur 
ses  pattes,  en  s’appuyant  au  mur,  et  chez  lui,  il  ne  fut  pas  possible, 
au  bout  de  plus  de  500  heures,  de  provoquer  un  besoin  de  sommeil 
irrésistible. 

D’ailleurs,  des  excitations  répétées.  — appels,  caresses,  etc.,  — 
et  des  promenades  brèves  dans  les  derniers  jours,  contribuèrent  à 
maintenir  bien  éveillés  les  animaux  dans  la  journée. 

Le  besoin  de  sommeil  impératif  fut  obtenu  plus  ou  moins  nette- 
ment chez  les  chiens  ainsi  soumis  à l’insomnie,  selon  la  durée  de 
l’expérience,  mais  avec  de  grosses  différences  individuelles,  les 
chiens  à poils  ras  se  montrant,  d’une  façon  générale,  extrêmement 
résistants  à la  privation  absolue  de  sommeil. 


CHAPITRE  II 


LES  MODIFICATIONS  PHYSIOLOGIQUES 
ET  HISTOLOGIQUES 

AU  COURS  DE  LA  PRIVATION  DU  SOMMEIL 


I 

LE  MATÉRIEL  d’ÉTUDE 


Nous  allons  donner  tout  d’abord  de  brèves  indications  sur  les 
vingt  animaux  qui  servirent  de  matériel  d’expériences,  après  avoir 
été  privés  de  sommeil  un  temps  variable  (entre  dO  et  505  heures), 
dans  l’ordre  chronologique. 

I.  Avril  1006.  — Saraii.  Basset?,  6kil.  500.  Insomnie  de  33 heures.  Besoin 
de  sommeil  intense.  Mais  cette  chienne  se  montrait  normalement  somno- 
lente. 

II.  Avril  1906.  — Araignée  (1  an)  ?,  4 kilogr.  Insomnie  de  100  heures. 
Besoin  de  sommeil  assez  intense. 

III.  Avril  1906.  — Ourson  (5  mois).  Caniche  cf»  ~ kilogr.  Insomnie  de 
30  heures.  Besoin  de.  sommeil  très  intense. 

IV.  Mai  1906.  — Boulot.  Dogue  cf,  12  kil.  900.  Insomnie  de  130  heures. 
Tendance  à vomir  dans  les  dernières  nuits;  cherche  à mordre  quand  on 
l’empêche  de  se  coucher.  Besoin  de  sommeil  assez  intense. 

V.  Juin  1906.  — Agile.  Braque  mâtiné?,  15  kilogr.  Insomnie  de  172  heures. 
Besoin  de  sommeil  non  excessif. 

VI.  Novembre  1906.  — Pyrame.  Griffon  cf,  13  kil.  200.  Insomnie  de 
150  heures.  Sommeil  impératif  très  violent.  Les  yeux  ne  peuvent  rester 
ouverts.  Sacrifié  par  strangulation. 

VII.  Janvier  1907.  — Sisowath.  Danois  màtinécf,  25  kilogr.  Insomnie  de 
150  heures.  Cherche  à mordre  quand  on  l’empêche  de  se  coucher  ; réussit 
à s’enfuir  la  dernière  nuit;  on  le  retrouve  endormi,  2 h.  45  après.  Malgré 


200  LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 

cela,  bes£)in  de  sommeil  net,  mais  pas  très  impérieux.  Sacrifié  par  stran- 
gulation. 

VIII  ) 

[ Mars  1907 
IX  ) 

Très  fort  besoin  de  sommeil,  apparu  plus  vite  chez  Fox,  et  encore 
accentué  chez  lui  après  une  saignée  (de  150  centimètres  cubes).  Finette 
meurt,  sans  aucun  mouvement  convulsif,  pendant  qu’on  fait  la  prise  de 
sang;  elle  dormait  sur  la  table,  pendant  l’operation.  Fox  est  sacrifié  par 
section  du  bulbe,  après  saignée,  4 jours  après. 

X.  Mai  1907.  — Tom.  Dogue  mâtiné,  cf  30kilogr.  Insomnie  de  150  heures. 
Besoin  de  sommeil  pas  très  impérieux.  Sacrifié  par  section  du  bulbe. 

XI.  Mars  1908.  — Bruyant.  Chien  de  berger  mâtiné  cf  > 21  kilogr.  Insornnie 
de  220  heures.  Besoin  de  sommeil  très  intense.  Sacrifié  jiar  section  du 
bulbe. 

XII.  Juin  1908.  — Frisé  (16  mois).  Caniche  mâtiné  cf.  12  kil.  700. 
Insomnie  incomplète  de  505  heures.  Ce  chien  a réussi  à somnoler  debout. 
Au  bout  de  ce  temps  le  besoin  de  sommeil  était  assez  intense  mais  pas 
très  impérieux.  Sacrifié  par  section  du  bulbe. 

XIII.  Novembre  1908.  — Foxard  (9  mois).  Fox-terrier  cT»  5 kilogr. 
Insomnie  de  220  heures.  Besoin  très  impérieux  de  sommeil.  Sacrifié  par 
section  du  bulbe. 

XIV.  Mai  1909.  — Black.  Braque  cf,  25  kil.  500.  Insomnie  de  220  heures. 
Besoin  très  impérieux  de  sommeil;  dort  sur  la  table  d’opération  pendant 
un  prélèvement  de  sang  par  l’artère  fémorale.  Sacrifié  par  section  du 
bulbe. 

XV.  Novembre  1909.  — Arté.mis.  Setter  $,  22  kilogr.  Insomnie  de 
245  heures.  Besoin  impérieux  de  sommeil.  Sacrifiée  par  section  du  bulbe. 

XVI.  Décembre  1909.  — Douillet  cT,  26  kil.  2.  Insomnie  de  269  heures. 
Besoin  impérieux  de  sommeil.  Sacrifié  par  section  du  bulbe. 

XVII.  Décembre  1910.  — Saint-Germain.  Epagneul  1'  kil.  2.  Insomnie 
de  269  heures.  Besoin  très  impérieux  de  sommeil.  Sacrifié  par  section  du 
bulbe. 

XVIII.  Mars  1911.  — Castor.  Epagneul  çf , 19  kilogr.  Insomnie  de 
269  heures.  Besoin  impérieux  de  sommeil.  Sacrifié  par  section  du  bulbe. 

XIX.  Mai  1911.  — Robuste.  Braque  mâtiné  ?,  15  kilogr.  Insomnie  de 
293  heures.  Besoin  de  sommeil  net,  mais  pas  très  impérieux.  Sacrifiée 
par  section  du  bulbe. 

XX.  Novembre  1911.  — Tunis.  Dogue  mâtiné  çj' , 25  kilogr.  Insomnie  de 
269  heures.  Besoin  impérieux  de  sommeil.  Sacrifié  par  section  du  bulbe. 

Voici  les  animaux  utilisés  pour  la  recherche  des  variations 
physiologiques  qui  pourraient  évoluer  parallèlement  à la  croissance 
du  besoin  de  sommeil.  On  peut  noter  en  passant  la  moindre  résis- 


( Fox  cT  Id  kil.  600.  ( Jemeaux  de  8 mois  1/2, 
j j Caniches  mâtinés. 

( Finette  ? 8 kil.  600.  ( Insomnie  de  150  heures. 
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tance  des  très  jeunes  chiens  ( Foxard,  Ourson),  et  la  résistance  très 
considérable  des  chiens  à poils  ras  ' Agile,  Robuste,  Tom,  etc.). 

La  plupart  des  observations  liistophysiologiques  faites  sur  ces 
animaux  Font  été  en  collaboration  avec  mon  ami  René  Legendre,  et 
ont  été  l’objet  de  notes  à la  Société  de  Biologie. 

L’examen  a porté,  moins  sur  les  phénomènes  déjà  étudiés  par 
Tarozzi  et  Agostini  que  sur  d’autres  négligés  par  eux,  et  paraissant 
de  plus  grande  importance  au  jioint  de  vue  de  la  genèse  du  besoin 
de  sommeil.  Des  théories  — que  nous  examinerons  plus  tard  — 
expliquent  le  sommeil  par  action  de  l’acide  carbonique  du  sang,  ou 
par  déshydratation  du  sang  ou  des  tissus  et  en  particulier  des  cel- 
lules cérébrales.  II  était  donc  important  de  porter  son  attention  sur 
l’état  du  sang,  sans  se  bornera  ce  point. 

Nous  allons  examiner  successivement  l’influence  de  l’insomnie  sur 
l’état  général  des  animaux,  sur  les  fonctions  sensori-motrices,  la 
température,  le  pouls,  la  respiration  — au  point  de  vue  des  mou- 
verhents  et  des  échanges  respiratoires,  — l’état  du  sang,  du  liquide 
céphalo-rachidien,  de  la  substance  cérébrale,  et  eiilin  sur  l’état 
histologique  des  centres  nerveux. 


l’état  général  des  animaux 

On  doit  se  rappeler  que  nous  n’avons  jamais  i)oussé  l’insomnie 
jusqu’à  apparition  de  la  somnolence  comateuse  préagonique,  nous 
arrêtant  (jiiand  le  besoin  de  sommeil  devenait  irrésistible  et  parfois 
même  avant. 

Aussi  l’état  des  animaux  resta-t-il  toujours  très  satisfaisant,  avec 
conservation  de  l’appétit.  Chez  deux  chiens  apparut,  dans  les  pro- 
menades nocturnes,  une  tendance  au  vomissement  ; chez  un  autre 
de  l’essoufflement  rapide,  dans  les  derniers  jours.  11  y eut  baisse  à 
peu  près  constante  de  poids,  comme  l’avaient  déjà  constaté  Agostini 
et  Tarozzi. 

Par  exemple,  au  bout  de  150  heures  d’insomnie.  Finette  8 kil.  600 1 
a perdu  600  grammes,  et  Fox  (10  kil.  600),  1.400  grammes  ; au  bout 
de  269  heures.  Douillet  (27  kil.  5)  a perdu  1.300  grammes,  et  Saint- 
Germain  17  kil.  2j,  1.400.  La  perte  relative  est  de  : 6,9  ; 13,2  ; 4,7 
et  8,1  pour  100  du  poids  du  corps,  soit  en  moyenne  8,2.  Tunis,  en 
revanche,  a gardé,  au  bout  de  ses  269  heures  d’insomnie,  son  poids 
de  25  kilogrammes. 
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LES  FONCTIONS  SENSORI-MOTIOCES 


C’est  surtout  l’activité  des  animaux  qui  est  atteinte.  Quand  le 
besoin  de  sommeil  devient  très  impérieux,  l'animal  cherche  à se 
coucher  et  parfois  tente  de  mordre  quand  on  s’y  oppose.  Attaché  de 
court,  et  laissé  à lui-même,  sa  tète  s’incline,  ses  yeux  se  ferment. 


Fig.  1.  — Tunis,  au  bout  de  248  heures  de  veille;  on  vient  de  l’appeler  et  il 
avait  porté  son  attention  sur  cet  appel,  mais  il  commence  à s’engourdir. 

ses  pattes  antérieures  fléchissent,  et  il  s’affaisse,  mais  il  se  redresse 
en  sursaut,  réveillé  par  la  striction  de  la  gorge.  Puis  les  mêmes 
phénomènes  recommencent. 

Les  excitations  sensorielles  légères  ; bruits)  sont  sans  effet  : le 
seuil  sensoriel  est  élevé.  Des  excitations  assez  fortes  replacent 
momentanément  l’animal  dans  un  état  d’activité  qui  paraît  presque 
normal  ; mais,  si  on  cesse  ces  excitations  (appels,  excitations  tac- 
tiles, etc.)  pendant  quelques  secondes,  la  torpeur  reprend.  Les 
aboiements  ont  complètement  cessé  ; la  résistance  des  animaux, 
quand  on  veut  les  placer  sur  le  dos,  par  exemple,  est  très  diminuée, 
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surtout  eu  ce  qu’elle  procède  par  efforts  très  passagers,  auxquels  les 
chiens,  demi-endormis,  renoncent  très  vite. 

J’ai  noté  une  fois  (Foxard)  la  dilatation  pupillaire,  constatée  par 
Agostixi  à la  dernière  période  de  rinsomnie,  avec  affaiblissement  du 
réflexe  de  constriction  à la  lumière  : il  s’agissait  là  d’un  jeune  chien 
avec  besoin  extrême  de  sommeil,  et  proche  de  la  somnolence  coma- 
teuse terminale. 

La  fermeture  des  paupières  et  le  déplacement  des  axes  oculaires 


Fig.  2.  — Tunis,  s'engourdissant  davantage,  s'altaisse;  la  pression  du  collier 
va  le  réveiller  aussitôt. 

constituent  des  signes  très  nets  du  besoin  do  sommeil  : l'animal  à 
la  lin  de  la  période  d’insomnie  ne  peut  plus  que  très  difficilement, 
et  pour  des  temps  très  courts,  maintenir  ses  yeux  ouverts  et  fixer 
son  regard. 

Cette  fermeture  palpébrale  et  l’affaissement,  par  diminution  du 
tonus  des  muscles  des  jiattes,  et  des  muscles  éleveurs  de  la  tête, 
entraînant  un  « plongement  » très  caractéristique,  permettent  de 
juger  de  l’intensité  du  besoin  de  sommeil,  parleur  fréijuence,  et  leur 
rapidité  d’apparition  lorsqu’on  cesse  les  excitations.  La  diminution 
et  le  ralentissement  des  réactions  aux  bruits  d’intensité  moyenne 
fournissent  également  une  donnée  importante  à cet  égard. 
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IV 

TEMPEUATUHE,  POULS,  RESPIRATION  ET  PRESSION  SANGUINE 


La  température,  comme  l’ont  noté  les  auteurs  qui  ont  étudié 
l’insomnie,  et  en  particulier  Patrick  et  Gilbert  dans  leur  expérience 
chez  l’homme,  tend  à décroître  dans  l’insomnie,  mais  avec  des 
phénomènes  d’hyperthermie  passagère  (1). 

Voici  la  série  des  températures  rectales  prises  chez  Finette  — qui 
fut  sacrifiée  le  huitième  jour,  — pendant  les  sept  premiers  jours 
d’insomnie,  à 5 heures  du  soir  : 


Avant  : 
1"  jour 
2e  

3e  __ 
4e  _ 
5e  _ 
CP  — 

7«  — 


39° 

38.1 

39.2 
39,4 

38.8 
38,7 
38,7 

38.9 


Une  série  analogue  fut  prise  chez  Fox,  mais  à 9 heures 


matin  : 

1°^  jour  . 38°6 

2°  — 39,2 

3^  — 39. 

4°  — 38,9 

5°  — 38,6 


6°  — 38. 

7°  - - 38,3 

8°  - ■ . . . . 38,1 


Saigné  (Prélevé  150  cc.  de  sang).  38°, 4 à 5 heures  du  soir. 
Le  lendemain  après  sommeil 38,5 


du 


Le  pouls  n’est  pas  modifié  de  manière  très  systématique  et  subit 
des  oscillations  irrégulières,  avec  pourtant  tendance  à l’abaisse- 
ment. 


(1)  Au  cours  d’une  nuit  d’insomnie,  N.  Vaschide  2 a constaté  que  la  tempéra- 
ture était  inférieure  d’environ  un  demi-degré  à celle  obtenue  dans  le  sommeil, 
d’où  il  concluait  que  le  sommeil  entretenait  l’équilibre  thermique  ! En  réalité  il 
s’agissait  de  sujets  immobiles  et  peu  couverts,  se  refroidissant  la  nuit,  où,  l’in- 
tensité de  la  thermogénèse  se  trouvant  toujours  diminuée,  le  refroidissement 
est  normalement  empêché,  au  cours  du  sommeil,  par  l’emploi  des  couvertures. 
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En  voici  deux  séries  de  déterminations  prises  à 9 heures  et  demie 
du  matin. 


Castor 


1®'  jour 

— 

5"  — 

7®  -- 

— 

11^ 

Artémis 

1"’'  jour 

— 

()®  — 


122  pulsations. 
120 

128  — 

132  — 

126  - 

114  — 

118  pulsations. 
120  — 

96  — 


8« 

10« 


96  — 

100  — 


Le  nombre  des  mouvements  respiratoires  subit  une  légère 
décroissance,  qui  ne  s’accentue  que  lors  de  la  somnolence  coma- 
teuse, obtenue  dans  les  expériences  de  Tarozzi  et  Agostini,  et  que 
nous  n’avons  pas  atteinte  dans  les  expériences  ci-dessous,  où  les 
mesures  furent  prises  à 9 heures  et  demie  du  matin. 


Douillet 

1®‘‘  jour 

4« 

8e  — 

ID  — 

Artémis 

l"  jour  

3®  — 

5®  — 

6«  — 

8«  — 

10*  — 

IP  — 

Castor 

jour - . 

3*  — 

6*  — 

7*  — 

9«  - 

IP  - 


10  respirations. 
10  — 

18  - (1) 

10  — 

22  respirations. 
18  -- 

12 

16  - 

14  — 

13  — 

13  — 

14  respirations. 

10  - 

14  — 

12  — 

12  — 

12 


(1)  L’animal  venait  d’être  exposé  à la  chaleur  du  soleil. 
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Enfin,  en  ce  qui  concerne  la  pression  sanguine,  elle  a été  enre- 
gistrée chez  Black  avant  la  période  d’insomnie  et  à la  fin  de  cette 
période.  La  pression  sanguine  oscillait  la  première  fois  entre 

14  cm.  9 et  15  cm.  5.  La  deuxième  fois,  ses  oscillations  allaient  de 

15  centimètres  à 15  cm.  5.  Elle  est  donc  restée  absolument  nor- 
male. 

En  somme,  on  voit  que,  lorsqu’on  s’arrête  au  moment  de  l’appa- 
rition du  besoin  impérieux  de  sommeil,  ni  la  pression  sanguine,  ni 
la  température,  ni  le  pouls,  ni  la  respiration  n’ont  varié  de  façon 
notable  ; les  oscillations  ne  sont  pas  d’une  amplitude  considé- 
rable. 


A’ 

LES  ÉCHANGES  GAZEUX  DE  LA  RESriRATION 


L’étude  des  échanges  gazeux  a été  faite  sur  Artémis  et  Douillet 
au  cours  de  leur  période  d’insomnie.  L’animal  respirait  dans  une 
muselière  adaptée  à une  soupape  de  Müller  grâce  à laquelle  les  gaz 
expirés  étaient  recueillis  dans  un  sac  de  caoutchouc. 

La  quantité  d’acide  carbonique  était  mesurée  par  différence  de 
volumes  à température  fixe  avant  et  après  absorption  par  la 
potasse.  La  quantité  d’oxygène  était  déterminée  par  la  méthode 
eudiométrique. 

Voici  les  résultats  : 


Insomnie 


Artémis. 

Air  expiré. 

Ouo  lient 
respiratoire. 

: 3 novembre  1909. 

10  h m.  . 1 

C02 

O 

2,9  p.  100  J 
17,0  — \ 

0,74 

20  novembre  1909.  10  m.  . ! 

1 

; co-^ 

: O 

1,5  - 

18,1  - i 

0,53 

22  

9 h 30  m.  1 

, 

> O 

= î 

0,41 

24  — 

3^8..  . ■ 

1 

1 C02 

î O 

1:!  - j 

18,0  - \ 

0,31 

23  — 

9 h 30  m.  < 

1 C02 

' O 

1,4  - J 
17,6  - ( 

0,42 

27  — 

9 h 30  m.  1 

j CO-^ 

î O 

2,1  - ^ 

17.2  — ) 

0,30 

29  — 

10  h m.  . 

i C02 
\ O 

5,0  - 1 

0,49 

30  — 

9 h 30  m. 

f C02 

i O 

1,5  - 1 
17,7  - j 

0,47 
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Douillet. 

Etat  normal  : 15  décembre  1909. 
Etat  normal  : 13  mai  1910. 
Insomnie  : 10 

— 20  — 

— 23  — 


Air  expiré. 


9 h 30  m.  j 

C02 

L50  p.  100 

, 0 

18,3  — 

10  h m.  .| 

1 C02 

1,59  — 

' 0 

19,2  ~ 

10  m.  . ' 

1 

j C02 

0,96  — 

i 0 

20,25  — 

1 1 h m.  . 

( C02 

0,97  — 

} 0 

19,18  — 

10  11  m.  . ' 

; C02 

1,32  — 

10 

19,9  — 

Quotient 

respiratoire. 

0,37 


0,93 


1,54 


0,88 


1,32 


On  voit  que  rélimiiiatioii  d’acide  carbonique,  l’absorption 
d’oxygène  et  la  valeur  du  quotient  respiratoire  subissent  de  fortes 
oscillations,  mais  sans  qu’il  se  montre  aucune  variation  systéma- 
tique, et  les  deux  déterminations  prises  à l’état  normal  la  deuxième 
après  le  sommeil  de  l’animal,  ({uand  va  commencer  la  période 
d’insomnie)  montrent  des  variations  qui  ne  sont  pas  inférieures  à 
celles  qu’on  rencontre  au  cours  de  la  privation  de  sommeil. 

La  quantité  d’oxygène  absorbée  pour  100  centimètres  cubes  d’air 
inspiré  est  de  3,9  et  2,8  à l’état  normal  chez  Artémis  ; elle  atteint 
successivement  3,4  ; 2,9  ; 3,3  ; 3,7  ; 6,1  et  3,2.  Chez  Douillet,  elle  est, 
à l’état  normal,  de  2,6  et  1,7  ; elle  descend  à 0,63;  remonte  à 1,1 
et  1,0. 

Le  quotient  respiratoire  diminue,  remonte  et  diminue,  chez 
Artémis,  en  restant  compris  entre  0,4  et  0,6.  Chez  Douillet,  il  monte, 
descend,  remonte,  partant  des  environs  de  l’unité  et  la  dépassant 
notablement.  On  sait  d’ailleurs  le  rapport  étroit  qui  unit  le  quotient 
respiratoire  à la  nature  de  l’alimentation  (l). 

Les  quantités  absolues  des  gaz  absorbés  ne  sont  pas  connues  par 
là,  faute  d’une  détermination  de  la  quantité  d’air  absorbée  par  unité 
de  temps.  En  tout  cas  il  paraît  bien  n’y  avoir  aucune  variation 
systématique  dans  les  échanges  gazeux  au  cours  de  l’insomnie, 
avant  l’apparition  de  la  somnolence  continue. 


(1)  Cette  alimentation,  chez  les  animaux  soumis  à l'insomnie,  n’était  pas  iden- 
tique d’un  jour  à l’autre,  étant  assurée  par  des  déchets  de  repas  d’un  établisse- 
ment hospitalier. 
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2 1 1 


VI 

IJOUIDE  CÉPHALO-RACHIDIEN  ET  SANG 


L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  après  centrifugation,  pra- 
tiqué chez  Castor  et  chez  Robuste,  n’a  révélé  aucune  infiltration 
leucocytaire. 

Le  sang  a été  examiné  au  point  de  vue  de  la  viscosité,  de.  la  den- 
sité, du  point  cryoscopique,  de  l’extrait  sec,  de  la  quantité  de 
sérum,  de  la  quantité  de  fibrine,  et  de  la  teneur  en  gaz  (oxygène  et 
acide  carbonique). 

A.  — Viscosité  du  sang. 

Le  mesure  de  la  viscosité  est  fournie  par  le  rapport  de  la  vitesse 
de  passage  d’un  volume  donné  de  sang  à travers  un  orifice  capil- 
laire à la  vitesse  de  passage  prise  comme  unité  d’un  même  volume 
d’eau  distillée  à la  même  température. 

Cette  mesure  a été  faite,  non  sur  le  sang  total,  mais  sur  le  sang 
défibriné. 

La  viscosité  du  sang  défibriné  du  chien  est  intermédiaire  entre 
celle  du  sang  total  (5,1  environ)  et  celle  du  sérum  (1,6  environ). 

Chez  Black,  après  220  heures  d’insomnie,  la  viscosité  était  de  3,0, 
tandis  que,  chez  un  chien  témoin,  elle  n’était  que  de  2,0.  Seulement 
la  grande  variabilité  individuelle  ne  permet  pas  de  comparer  un 
chien  avec  un  autre;  il  faudrait  de  nombreux  chiffres  de  part  et 
d’autre.  Plus  sûre  est  la  comparaison,  chez  le  même  animal,  de  la 
viscosité  du  sang  avant  la  période  de  veille,  et  à la  fin  de  cette 
période,  car,  si  la  veille  doit  entraîner  une  augmentation  de  vis- 
cosité, cette  augmentation  ne  pourra  manquer  d’apparaître. 

Or,  chez  deux  chiens  en  expérience,  la  mesure  comparative  donna 
au  contraire  une  légère  diminution  de  viscosité  : 

Avant  l’insomnie.  Au  bout  de  245  heures.  Différence. 

Artémis  ...  2,71  2,0  — 0,71 

Avant  rinsomnie.  Au  bout  de  269  heures.  Différence. 

Douillet  . . . 2,89  2,46  — 0,43 

Il  n’y  a donc  certainement  pas  augmentation  de  viscosité  sous 
l’influence  de  la  veille  prolongée,  car  l’augmentation  même  de  la 
teneur  en  fibrinogène  ne  pourrait,  à moins  d’être  excessive,  com- 
penser la  diminution  constatée. 

La  différence  moyenne  de  viscosité  du  sérum  et  du  plasma  est  en 
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effet  très  faible,  et  nous  verrons  par  la  mesure  dextraits  secs  du 
sang  total  et  du  sang  défibriné  que  raugmentation,  si  augmentation 
il  y a,  du  fibrinogène,  n’est  pas  énorme.  Et,  d’autre  part,  on  a même 
montré  (A.  MAYr:ii  2)  que  la  variation  de  la  teneur  en  (ibriiiogène  était 
sans  rapport  avec  la  viscosité  du  plasma.  On  ne  peut  donc  guère 
attribuer  d’importance  aux  variations  de  viscosité,  inférieures  aux 
dilTérences  individuelles  qu'il  est  possible  de  rencontrer  dans  le 
même  état  physiologique. 

H.  — Densité  du  sang. 

Chez  les  deux  animaux  étudiés  à ce  i>oint  de  vue,  la  densité  mesu- 
rée par  la  méthode  pycnométrique  (1),  a montré  une  diminution 
minime  à la  lin  de  la  période  de  veille. 

Avant.  A la  fin  de  la  période.  DilTérence. 


Artémis 1,0(34  1,0.77  —0,007 

Douillet 1,067  l,0:i0  —0,008 


La  densité  moyenne  du  sang  de  chien  est  d’environ  1,060,  et  les 
chiffres  moyens  des  auteurs  s’abaissent  à l,05o  ou  s’élèvent  à 1,065. 
Les  variations  constatées  sont  donc  tout  à fait  insigniliantes. 


C.  — Tension  osmotique  du  sang. 

La  tension  osmotique  a été  déterminée  par  l’abaissement  de  la 
température  de  congélation  du  sérum,  le  point  cryoscopique,  qui  est 
sensiblement  le  même  pour  le  sang  total  que  pour  le  sérum. 

Le  point  cryoscopique  du  sérum  de  Black  après  220  heures  d’in- 
somnie est  normal  : A = — 0°o83  (2). 

Chez  Artémis,  il  y a une  faible  diminution  de  l’abaissement 
cryoscopique  : avant  l’insomnie  : A = — 0°59  ; à la  lin  de  la 
période  : A = — 0°58. 

Il  n’y  a donc  certainement  pas  augmentation  nécessaire  de  la  ten- 
sion osmotique  du  sang  parallèlement  au  développement  du  besoin 
impérieux  de  sommeil. 

(1)  Le  sang  est  aspiré  à sa  sortie  du  vaisseau  dans  un  tube  enverra  effilé  aux 
deux  extrémités  avec  orifices  capillaires  très  fins,  et  ce  tube  est  pesé  au  demi- 
milligrame.  Ensuite  ce  même  tube,  qui  a été  naturellement  pesé  vide  et  sec,  est 
rempli  d’eau  distillée  à la  même  température  que  le  sang  (39  degrés)  et  repesé. 

(2)  Pour  le  sérum  de  chien,  les  chiffres  moyens  varient  de  — O»  570  (Hambuu- 
ger)  à — 0°605  (Wettexdorf). 
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D.  — Extrait  sec  et  quantité  de  fibrine. 

La  détermination  du  résidu  sec  du  sang  a été  faite  par  la  méthode 
de  Dastre  et  Loye  : dessiccation  à 105  degrés  jusqu’à  constance  du 
poids. 


Voici  les  chiffres  obtenus  en 

grammes. 

pour  100 

grammes 

sang  : 

Avant. 

Après. 

Dillérence. 

Artémis  < 

i Sang  total  . . . . 

' ? 

20,55 

9 

* Sang  défibriné.  . . 

21,40 

19,25 

— 2,15 

Douillet  1 

1 Sang  total  .... 

23,4 

22,3 

— 1,1 

* Sang  défibriné.  . . 

23,2 

21,5 

— 1,7 

Chez  un  animal  témoin,  l’extrait  sec,  pour  le  sang  total,  est  de 
27,5  pour  100. 

Nous  trouvons  donc,  parallèlement  à la  diminution  de  densité  et 
de  viscosité,  une  augmentation  de  la  proportion  d’eau  du  sang. 

La  proportion  de  fibrine  est  de  1,30  pour  100  chez  Artémis  après 
245  heures  d’insomnie;  chez  Douillet,  cette  proportion  passe  de 
0,2  à 0,8  pour  100.  Le  taux  moyen  étant  de  0,65  pour  100  (Dastre) 
dans  le  sang  artériel,  il  semble  y avoir,  à la  lin  de  la  période  de 
veille,  un  taux  supérieur  à la  moyenne. 

E.  — Proportion  de  sérum. 

Comme  on  pouvait  s’y  attendre  d’après  la  diminution  de  l’extrait 
sec,  la  proportion  de  sérum  est  augmentée  dans  le  sang  à la  fin  de 
la  période  d’insomnie,  par  rapport  au  sédiment  de  globules,  pas- 
sant de  38  à 45  pour  100  chez  Artémis  après  un  temps  égal  (2  heures) 
de  centrifugation  à la  même  vitesse  de  1.800  tours  à la  minute. 

F.  — Gaz  du  sang. 

Chez  Douillet  il  fut  procédé  à l’exlraction  à 100  degrés  par  le  pro- 
cédé classique,  avec  la  pompe  à mercure,  des  gaz  du  sang  artériel 
(pris  dans  la  fémorale),  à la  fin  des  269  heures  d’insomnie. 

La  proportion  totale  de  gaz  était  de  68,7  pour  100.  La  proportion 
d’acide  carbonique  pour  100  centimètres  cubes  de  sang  s’élevait  à 
35  2,  quantité  plutôt  inférieure  à la  moyenne,  qui  approche,  pour 

le  sang  artériel,  de  40  centimètres  cubes.  L’extraction  des  gaz  avait 
été  opérée  chez  le  même  animal  avant  la  période  d’insomnie,  mais 
la  prise  du  sang  dans  la  fémorale  avait  été  pratiquée  après  que  le 
chien  avait  respiré  quelque  temps  à travers  une  soupape  de  Muller, 
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gênant  l’expiration.  Aussi  la  teneur  du  sang  en  acide  carbonique  se 
trouvait-elle  très  supérieure  à la  normale  : 65  centimètres  cubes 
pour  100  centimètres  cubes  de  sang  artériel  et  12  5 seulement 

d’oxygène.  Chez  Artémis,  dans  les  mêmes  conditions,  avant  la 
période  d’insomnie,  il  y avait  48 2 d’acide  carbonique  et  12^=*^  7 
d’oxygène.  Dans  les  deux  cas  on  notait  donc  une  forte  vénosité  du 
sang  artériel. 

Un  fait  reste  acquis,  c’est  qu’au  moment  où  le  besoin  de  sommeil 
se  manifeste  impérieusement,  la  teneur  en  GO^  du  sang  artériel 
peut  être  légèrement  inférieure  à la  normale. 


VII 

TENEUR  EN  EAU  DE  LA  SUBSTANCE  CÉRÉBRALE 

On  i)Ouvait  se  demander  si,  comme  l’impliqueraient  certaines 
théories,  la  substance  cérébrale  se  trouverait  déshydratée  au 
moment  où  le  besoin  de  sommeil  se  manifeste  impérieusement. 

Aussi,  chez  Douillet,  une  certaine  quantité  de  substance  grise  et 
une  certaine  quantité  de  substance  blanche,  prélevées  dans  les 
hémisphères  cérébraux,  furent  desséchées  à 105-110  degrés  jusqu’à 
constance  de  poids  du  résidu  sec.  Voici  les  chiffres  qui  furent 
obtenus  : 

Subslance  grise.  Substance  blanche. 


Extrait  sec 17,7  °,  o 30,7  ° o 

Eau S2,3  °/o  09,3  % 


Mais  les  chiffres  n’ont  évidemment  aucune  valeur  en  eux-mêmes, 
et  les  données  classiques  concernant  la  proportion  d’eau  dans  la 
substance  cérébrale  ont  été  obtenues  pour  des  cerveaux  humains 
(Déprez,  Hoppe-Seyler,  etc.  ,.  Leur  moyenne  (^84,2  pour  100  d’eau 
<lans  la  substance  grise,  d'après  les  chiffres  de  Petrowsky,  Birkner, 
DE  Bibra,  Bourgoin,  Koch  et  Gutinkow  ; et  70  pour  100  dans  la 
substance  blanche,  d’après  les  mêmes  auteurs,  de  Bibra  excepté) 
tombe  évidemment  bien  près  des  chiffres  obtenus. 

Mais,  faute  de  pouvoir  faire  la  comparaison  chez  le  même  animal, 
il  fallut  s’adresser  à un  chien  aussi  voisin  que  possible,  pour  obte- 
nir des  chiffres  normaux  : 

Subslance  grise.  Subslance  blanche. 

Extrait  sec 19,9  «/o  33,9  °/o 

Eau  . . , 80,1  «/o  66,1% 

Gomme,  chez  l’animal  insomnique,  on  trouve  une  proportion 
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(l’eau  un  i)ou  plus  élevée  (i2,l  [)Our  100  en  plus  dans  la  substance 
grise,  3,:2  dans  la  substance  blanche),  on  peut  affirmer  ({u’il  n’y  a 
pas  nécessairement  déshydratation  de  la  substance  cérébrale  quand 
le  besoin  de  sommeil  est  devenu  irrésistible,  au  cours  de  l’insomnie. 


VllI 

LES  MODIFICATIONS  CELLULAIRES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


L’examen  histologique  des  centres  nerveux  a mis  en  évidence  une 
série  d’importantes  modifications  cellulaires  dans  des  régions  très 
étroitement  déterminées  des  centres  nerveux. 

Chez  un  des  animaux  soumis  à la  veille  (Bruyant;,  l’examen  a 
porté  sur  les  ganglions  spinaux,  la  moelle,  le  liulbe,  le  cervelet  et 
les  hémisphères  cérébraux  dans  les  régions  préfrontale,  cruciale  et 
occipitale. 

11  fut  prélevé  deux  segments  de  moelle  cervicale,  deux  segments 
du  bulbe  au-dessous  de  l’olive,  un  ganglion  spinal,  deux  fragments 
du  cervelet,  deux  de  la  circonvolution  supraspléniale,  en  arrière, 
dans  le  lobe  occipital  de  l’hémisphère  gauche,  deux  à cheval  sur  le 
sillon  crucial,  prenant  sur  les  deux  circonvolutions  centrales,  et 
deux  de  la  pointe  du  lobe  frontal  (circonvolution  frontale  supé- 
rieure) de  l’hémisphère  gauche.  Toutes  les  pièces  furent  traitées,  les 
unes  par  la  méthode  de  Bielschowsky,  les  autres  par  la  méthode  de 
Nissl.  Les  pièces  traitées  par  la  méthode  de  Bielschowsky  furent 
mises  ensemble  dans  les  mêmes  bains  pendant  le  même  temps.  11 
fut  examiné  environ  500  coupes. 

La  moelle  et  le  bulbe  apparurent  parfaitement  normaux.  hQcervelel 
était  également  normal  ; seules,  quelques  rares  cellules  de  Purkinje 
présentaient  de  la  chromatolyse.  Normal  encore  était  le  ganglion 
spinal o\\  lY \ rencontrait  qu’exceptionnellement  l’excentricité  du 
noyau,  le  dédoublement  et  l'excentricité  du  nucléole. 

Dans  les  hémisphères,  le  lobe  occipital  ne  présentait  aucune  alté- 
ration ; pas  de  chro'matolyse,  pas  de  déformation  cellulaire,  pas  de 
déplacement  du  noyau;  l’excentricité  du  nucléole  ne  se  rencontrait 
que  très  rarement. 

Dans  la  région  du  gyrus  sigmoïde,  en  revanche,  on  rencontrait  des 
altérations  inégalement  réparties,  et  se  montrant  nettement  plus 
intenses  dans  la  pièce  traitée  par  la  méthode  de  Nissl  que  dans  celle 
traitée  par  la  méthode  de  Bielschowski  ; enfin,  dans  la  région  pré- 
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frontale^  les  altérations  étaient  beaucoup  plus  fréquentes  et  beau- 
coup plus  intenses. 

Chez  quatre  autres  animaux  insoinniques,  Saint-Germain,  Castor, 
Robuste,  Tunis,  dont  Texamen  histologique  porta  sur  les  quatre 
mêmes  régions  des  hémisphères,  les  quatre  fois,  la  région  cruciale 
fut  trouvée  absolument  normale,  sans  la  moindre  altération.  Une 
fois  la  région  occipitale  fut  trouvée  atteinte  dans  toutes  ses  couches. 

La  région  préfrontale,  examinée,  en  dehors  de  Bruyant,  chez  dix 
chiens  insomniques  (Pyrame,  Sisowath,  Finette,  Tom,  Frisé,  Arté- 
mis, Douillet,  Castor,  Robuste  et  Tunis)  fut  toujours  le  siège  d’alté- 
rations plus  ou  moins  graves,  et  dont  l’intensité,  sans  rapport  direct 
avec  la  durée  de  la  période  d’insomnie,  parut  toujours  corrélative 
de  l’intensité  du  besoin  de  sommeil  manifesté  par  les  animaux. 

En  quoi  consistent  ces  altérations? 

Le  corps  cellulaire  est  en  général  diminué,  parfois  ratatiné  ; une 
seule  fois  (Pyrame)  il  parut  plutôt  augmenté. 

Le  noyau  est  déplacé  et  porté  contre  le  bord  de  la  cellule,  et  le 
nucléole,  à l’intérieur  du  noyau,  est  aussi  généralement  ectopique, 
en  sorte  qu’il  peut  devenir  tangent  au  bord  cellulaire.  Très  souvent, 
ce  n’est  plus  un,  mais  deux  ou  trois  nucléoles  que  contient  le  noyau 
(Finette,  Castor,  etc.). 

Le  protoplasme  cellulaire  ne  présente  plus  ses  granulations  chro- 
matophiles  (jui  lui  donnent  un  aspect  tigré  : au  lieu  de  ces  ((corpus- 
cules de  Nissl  » bien  colorés,  on  observe  une  coloration  diffuse  du 
protoplasme,  soit  dans  toute  la  cellule,  soit  seulement  autour  du 
noyau.  Enfin  la  cellule  peut  être  en  achromatose  plus  ou  moins 
complète,  apparaître  décolorée,  au  point  que  le  ou  les  nucléoles 
ressortent  seuls  dans  le  cham[)  de  la  préparation. 

On  remarque  encore  de  la  vacuolisation  du  protoplasme,  qui  a un 
aspect  lacunaire,  le  nombre  et  la  grandeur  des  vacuoles  pouvant 
varier  beaucoup. 

Dans  les  dendrites,  dans  les  prolongements  protoplasmiques  de 
la  cellule,  on  note  parfois  des  renflements,  des  varicosités  qui  sont 
dues,  comme  l’a  montré  R.  LECiEXUPxE  1,  à des  vacuoles  tout  à fait 
analogues  aux  vacuoles  intracellulaires. 

Autour  des  cellules  vacuolisées  et  en  achromatose  plus  ou  moins 
accentuée,  il  y a multiplication  des  cellules  névrogliques  : les  élé- 
ments satellites  entourent  la  cellule,  et  on  assiste  à dilTérentes 
phases  de  neurophagie  : le  neurone  est  échancré,  déchiqueté.  Par- 
fois une  lacune  indique  seule  la  place  d’une  cellule. 

Au  point  de  vue  de  la  distribution  de  ces  altérations,  on  peut 
noter  qu’elles  se  présentent  généralement  par  plages  plus  ou  moins 
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étendues,  avec  parfois  des  cellules  atteintes  isolément.  Les  zones 
altérées  sont  plus  ou  moins  nombreuses,  mais  on  peut  toujours 
rencontrer  ici  ou  là  des  cellules  indemnes,  parfois  assez  rares,  dans 
une  couche  donnée  de  l’écorce. 

Si,  dans  la  même  couche,  la  distrihulion  des  altérations  est  abso- 
lument irrégulière,  si  elle  apparaît  tout  à fait  quelconque,  il  n’en 
est  pas  de  même  dans  les  diverses  slratilicatious  de  l'écorce.  Les 
cellules  horizontales  superlicielles  et  les  petites  pyramidales  sont  à 
peu  près  toujours  indemnes,  et  en  tout  cas  les  éléments  altérés  y 
sont  très  rares.  Au  contraire,  dans  les  couches  |)rofondes,  les 
grandes  pyramidales  et  les  cellules  polymorphes  sont  très  atteintes  : 
la  zone  des  grandes  cellules  j»yramidales  ])eut  ai)j)araîtrc  très  claire, 
à peine  colorée,  à côté  de  celle  des  ])etites  pyramidales  où  les  cel- 
lules forment  une  ponctuation  bien  nette. 

Kn  somme  ne  se  montrent  constamment  atteintes,  (iiiand  le 
besoin  de  sommeil  est  devenu  impérieux,  que  les  grandes  pyrami- 
dales et  les  cellules  polymorphes  de  la  région  frontale. 

Dans  un  cas,  il  y avait  des  altérations  occipitales  dilTnses  dans 
toutes  les  couches  de  l’écorce,  mais  ce  fait  exceptionnel  api)araît 
comme  un  accident  ; et,  de  fait,  chez  des  chiens  considérés  comme 
normaux,  il  arrive  que  des  altérations  puissent  se  rencontrer,  et 
nous  en  avons  constaté  un  cas  typiijiie  (LEOENimE  et  PiÉaoN  1). 

Mais  la  dilfusion  des  altérations  peut  se  faire  au  fur  et  à mesure 
qu’en  empêchant  l’animal  de  se  livrer  au  sommeil,  on  laisse  s’éta- 
blir la  somnolence  comateuse  en  laquelle  il  tinit  par  succomber. 
Comme  nous  l’avons  signalé  «l’après  les  recherches  de  Daddi  et 
il’Ar.osTiNi,  si  la  moelle  et  le  bulbe  restent  normaux  jusqu’au  bout, 
les  altérations  des  cellules  de  Purkinje,  dans  le  cervelet,  celles  des 
cellules  des  ganglions  spinaux,  dont  nous  avons  noté  les  ju'emières 
atteintes,  s’accentuent;  et  tous  les  lobes  cérébraux  linissent  [)ar 
être  touchés,  avec  prédominance  cependant  dans  la  région  frontale, 
— la  plus  fragile  vis-à-vis  de  cette  action  toxique,  dont  l’électivité 
est  très  nette  (juand  elle  n’est  pas  trop  brutale  — et  au  contraire 
immunité  relative  de  la  région  occipitale,  toujours  moins  atteinte. 

La  proportionnalité  qui  existe  entre  l’intensité  des  altérations 
cellulaires  et  celle  du  besoin  de  sommeil  apparaît  très  nettement 
chez  tous  les  animaux  examinés. 

Nous  en  avons  un  i>remier  groupe,  chez  lequel  les  grandes  pyra- 
midales et  les  polymorphes  de  la  région  frontale  sont  elles-mêmes 
peu  atteintes  (chromatolyse  incomplète,  par  plages  peu  nom- 
breuses) : Sisowath,  Tom,  Frisé,  Douillet  et  Hohuste,  qui,  tous 
quatre,  avaient  particulièrement  bien  résisté  à l’insomnie,  et  qui. 
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tout  en  manifestant  un  besoin  de  sommeil  assez  intense,  étaient 
encore  très  capal)les  d’y  résister. 

En  revanche,  dans  le  deuxième  groupe,  avec  Pyrame,  Finette, 
Bruyant,  Artémis,  Castor,  Tunis  chez  qui  le  besoin  de  sommeil  était 
irrésistible,  les  altérations  sont  très  réi)andues  et  très  accentuées. 

Un  dernier  fait  doit  être  mis  en  lumière,  c’est  la  réparation  inté- 
grale des  altérations  constatées  (juand  Fanimal  peut  dormir  : évi- 
demment on  ne  i)eut  faire  la  comparaison  chez  le  même  animal, 
mais  on  peut  s’adresser  à deux  animaux  aussi  voisins  (jue  possible. 

Deux  chiens  d’une  même  i)ortée  homogène,  âgés  de  huit  mois  et 
demi.  Fox  10  kil.  (iOO,  et  Finette  (S  kil.  GOG;,  ont  été  mis  à veiller 
ensemble,  dans  les  mêmes  conditions  et  le  même  temps  : au  bout 
de  150  heures  d’insomnie  il  est  prélevé  une  certaine  quantité  de 
sang  à l’nn  et  à l’antre.  Finette  est  sacriliée,  et  Fox  est  laissé  à lui- 
même  pendant  9G  heures,  puis  est  sacrifié  à son  tour. 

Chez  Finette,  on  note  toutes  les  altérations  que  nous  avons  signa- 
lées : diminution  de  volume  cellulaire  ; noyau  ratatiné  et  souvent 
excentrique;  nucléole  parfois  dédoublé,  très  souvent  ectopique  ; 
chromatolyse  périnucléaire  ou  totale;  vacuolisation  j)rotoplasmique 
et  varicosités  dendritiques;  multiplication  des  cellules  névrogliques, 
souvent  à deux'  nucléoles. 

Chez  Fox,  en  revanche,  on  ne  peut  déceler  aucune  modification 
appréciable  : la  même  région  que  chez  Finette  est  absolument  nor- 
male. Or  Fox  avait  un  besoin  de  sommeil  peut  être  plus  impérieux 
encore  que  Finette,  et  accentué  encore  après  la  prise  de  sang  (150  cen- 
timètres cubesj  dans  la  fémorale.  On  est  en  droit  d’admettre  qu’il 
devait  avoir  les  mêmes  altérations  que  Finette  et  (jiie  ces  altérations 
se  sont  réi)arées. 

Evidemment,  il  arrive  un  moment  où  des  lésions  irré|)arables 
doivent  se  produire,  ou  du  moins  dont  la  réparation  serait  très 
longue  à se  poursuivre  : il  y a parfois  des  disparitions  de  cellules, 
qui  sont  dévorées  i)ar  les  neuropliages  (Artémis,  Pyrame),  dispari- 
tions (|ui  se  multiplient  naturellement  (inand  l’animal  approche  du 
coma  terminal. 

En  tout  cas,  dans  les  limites  où  nous  nous  sommes  tenus,  les 
altérations  sont  raj)idement  réparables  ; elles  se  montrent  en  rap- 
port avec  l’intensité  du  besoin  de  sommeil;  et  enfin  elles  présentent 
une  localisation  élective  très  nette  dans  les  deux  couches  profondes 
de  l’écorce  de  la  région  frontale  ^grandes  pyramidales,  et  cellules 
polymorphes). 


CHAPITRE  III 


DU  DÉVELOPPEMENT  D’UNE  ACTION 
HYPNOTOXIQUE  DES  HUMEURS 
AU  COURS  DE  LA  VEILLE  PROLONGÉE 


Les  altérations  cellulaires  qui  apparaissent  et  se  développent  au 
cours  (le  l’insomnie  sont-elles  le  fait  d’une  action  toxique,  et  sont- 
elles  constamment  liées  au  besoin  croissant  de  sommeil? 

Pour  résoudre  la  question,  on  doit  se  demander  s’il  est  possible, 
chez  un  animal  normal,  de  reproduire  les  unes  comme  l’autre,  en 
faisant  pénétrer  dans  son  organisme  des  éléments  empruntés  à 
l’animal  insomnique,  et  susceptibles  de  posséder  l’action  toxique 
qu’on  recherche. 

Une  cinquantaine  d’expériences  ont  été  faites  dans  cette  voie, 
avec  une  vingtaine  d’expériences-témoins.  Nous  allons  les  résumer 
brièvement.  Un  certain  nombre  de  tentatives  pour  déceler  une 
influence  toxique  spécifique  ont  échoué,  ou  n’ont  donné  que  des 
résultats  douteux.  En  revanche,  par  l’emploi  d’une  méthode  propre 
à mettre  plus  nettement  en  évidence  le  résultat  cherché,  des  don- 
nées positives  parfaitement  nettes  ont  été  obtenues. 


I 

PREMIERS  ESSAIS  POUR  RECHERCHER  UNE  ACTION  HYPNOTOXIQUE 
ÉVENTUELLE 

Pour  pouvoir  déceler  l’apparition  du  besoin  impérieux  de  som- 
meil chez  un  chien  normal,  il  y avait  intérêt  à éviter  toute  opération 
pouvant  laisser  des  suites  douloureuses,  la  douleur  — en  dehors  du 
scrupule  que  l’on  ne  peut  manquer  d’éprouver  à faire  souffrir  un 
animal  — étant  un  très  gros  obstacle  à la  production  du  sommeil. 
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Aussi,  a^ant  à .introduire  dans  l’organisme  des  humeurs  empruntées 
à 1 animal  insomnique,  pouvait-on  rechercher  des  voies  d’introduc- 
tion aussi  simples  que  possible,  procéder  à des  injections  périto- 
néales, ou  rachidiennes,  ou  même,  après  trépanation  préalable,  par 
un  orifice  crânien  permanent,  à des  injections  intracérébrales. 

Mais  ces  voies  ne  se  montrèrent  pas  propres  à mettre  en  évidence 
une  action  toxique  éventuelle  sur  les  centres  supérieurs.  Elles 
furent  délaissées  pour  la  voie  la  plus  naturelle,  la  voie  vasculaire. 

Des  indications  intéressantes  furent  alors  obtenues,  et  en  particu- 
lier il  fut  possible  de  provoquer  chez  des  chiens  normaux  des  alté- 
rations histologiques  très  semblables  à celles  constatées  chez  les 
animaux  insomniques  ; mais  les  résultats  étaient  complexes,  les 
expériences-témoins  révélant  des  perturbations  physiologiques  qui 
rendaient  douteuse  l’interprétation  des  troubles  provoqués  par  l’in- 
troduction d’éléments  empruntés  aux  animaux  insomniques. 

A.  — Injections  j)éritonéales. 

L’introduction  péritonéale  peut  se  faire  très  aisément  sans  dou- 
leur, sans  grande  contention  de  l’animal.  En  revanche  l’absorption 
relativement  lente  peut  permettre  une  élimination  et  une  destruc- 
tion des  toxines  au  fur  et  à mesure  de  leur  pénétration  dans  la 
circulation  générale,  et  des  résultats  négatifs  seraient  sans  aucune 
valeur. 

Une  expérience  faite  avec  une  émulsion  cérébrale  provenant  d’un 
chien  insomnique  (Pyrame),  et  obtenue  en  broyant  une  partie  du 
cerveau  avec  quatre  fois  son  poids  d’eau  physiologique,  ne  donna 
aucun  résultat. 

Bismarck,  cf,  Skil.TOO,  4 mois  1 2.  Injection  péritonéale  de  30  centi- 
mètres cubes  de  l’émulsion  à raison  de  G centimètres  cubes  par  minute. 
Observé  pendant  4 heures,  il  se  montre  absolument  normal. 

B.' — Injections  rachidiennes. 

Bien  que  beaucoup  moins  facile  que  chez  l’homme,  l’injection 
rachidienne  dans  la  région  lombaire  est  possible  chez  le  chien  sans 
douleur  sérieuse,  par  simple  piqûre.  D’autre  part,  on  peut  espérer, 
par  cette  méthode,  agir  directement  sur  les  centres  nerveux. 

Trois  expériences  ont  été  faites,  avec  résultat  entièrement 
négatif  : 

Fox,  cT»  Okil.  100,  4 mois  1/2.  Injection  rachidienne  de  18  centimètres 
cubes  du  sérum  de  Pyrame,  à raison  de  3 centimètres  cubes  à la  minute. 
Reste  absolument  normal. 
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Finette,  C kilogr.,  4 mois  1 2.  Injection  rachidienne  de  4 centimètres 
cubes  du  liquide  céphalo-racliidien  de  Pyrame.  Peste  absolument  nor- 
male. 

Bismaiick,  cT,  8kil.700,  4 mois  12.  Injection  rachidienne  de  l.‘j  centi- 
mètres cubes  d’émulsion  cérébrale  de  Pyrame.  Pieste  absolument  normal. 

Mais  la  grande  lenteur  d’ascension  du  liquide  céphalo-rachidien 
jusque  dans  la  région  cérébrale  où  devrait  s’exercer  Faction  toxique 
éventuelle  peut  permettre  une  élimination  progressive;  j’ai  cons- 
taté en  effet  que,  chez  un  chien  de  18  kilogrammes,  l’injection  de 
10  centimètres  cubes  de  chloroforme  ne  provoquait  aucunement  le 
sommeil  ; avec  une  injection  de  30  centimètres  cubes,  la  mort  sur- 
vint au  bout  de  quatre  heures,  la  paralysie  et  l’anesthésie  du  train 
postérieur  ayant  précédé  de  longtemps  l’anesthésie  générale,  tandis 
que,  chez  un  chien  de  8 kil.  500,  l’injection  péritonéale  de  6 centi- 
mètres cubes  provoqua  beaucoup  plus  vite  le  sommeil  anesthésique 
et  suffit  pour  provoquer  la  mort. 

La  voie  d’injection  rachidienne  dans  la  région  lombaire  devait 
donc  être  aussi  abandonnée. 

C.  — Injections  intracérébrales. 

Pour  agir  directement  sur  le  cerveau,  on  peut  penser  que  la 
méthode  la  plus  sûre  consiste  à assurer  un  contact  direct  avec  la 
substance  cérébrale  des  agents  étudiés. 

C’est  ainsi  qu’on  a procédé  pour  Faction  des  sérums  neuro- 
toxiques dont  nous  avons  parlé. 

Mais  j’ai  constaté  que  l’on  obtenait  déjà  à la  dose  de  un  demi  à 
un  centimètre  cube  par  kilogramme,  soit  en  pleine  substance  céré- 
brale, soit  dans  le  ventricule  latéral,  la  stupeur,  avec  somnolence, 
ralentissement  du  cœur  et  de  la  respiration,  etc.,  avec  du  sérum 
emprunté  à un  animal  normal  tout  autant  que  lorsque  le  sérum 
était  emprunté  à un  animal  insomnique.  Si  ce  dernier  sérum  était 
capable  d’exercer  une  action  hypnotoxique,  on  ne  pourrait  donc  la 
constater,  puisque  Faction  compressive  est  prépondérante  et  suffit 
à masquer  toute  autre  action,  et  j’ai  signalé  le  fait  à propos  des  états 
de  sommeil  par  compression. 

Voici  le  résumé  de  quelques  expériences,  à cet  égard. 

Noirot,  cf,  lOkil.500,  4 mois  1/2.  L’aiguille  à injection  estenfoncée  d’un 
centimètre  et  demi  par  un  orifice  crânien  situé  dans  la  partie  postérieure 
de  l’os  frontal  à un  centimètre  à droite  de  la  ligne  médiane.  Injection,  à 
raison  de  2 centimètres  cubes  à la  minute,  de  10  centimètres  cubes  de 
sérum  de  Pyrame.  Aussitôt  après,  il  est  normal  et  agile,  plutôt  un  peu 
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excité,  avec  érection.  Une  deini-Iieure  après  la  fin  de  l’injection,  il  se 
produit  une  somnolence  progressive,  avec  légère  parésie  du  train  posté- 
rieur, somnolence  irrésistible  et  proche  d’un  état  comateux,  qui  ne  com- 
mence à disparaître  qu’au  bout  d’une  dizaine  d’heures.  Douze  heures 
après,  le  chien  est  redevenu  absolument  normal. 

A titre  d expérience-témoin,  une  injection,  dans  des  conditions  iden- 
tiques, est  faite  au  même  animal,  une  semaine  plus  tard,  avec  une  même 
quantité  de  sérum  normal.  La  même  suite  de  phénomènes  que  dans  jla 
première  expérience  se  répète  identiquement. 


Figure  3.  — Xoirot,  après  injection  ventriculaire  de  sérum.  Torpeur  comateuse 

par  compression. 

A l’autopsie,  le  trajet  de  l’aiguille,  repéré,  montre  que  les  injections 
ont  été  faites  dans  le  ventricule  latéral  droit. 

Brunet,  cf,  5kil.250.  Injection  par  orifice  crânien  sur  la  bosse  frontale 
droite  de  2cc5  d’émulsion  cérébrale  de  Tom,  insomnique.  Après  l’injec- 
tion, il  se  montre  normal.  Mais,  au  bout  d’une  heure,  apparaît  une 
inertie  croissante  avec  clignements  répétés  des  paupières.  Photophobie 
intense.  Les  yeux  ne  peuvent  rester  ouverts.  Se  remet  bien  et  assez 
vite. 

Le  lendemain,  injection,  dans  des  conditions  identiques,  de  2cc5  du 
sérum  de  Tom.  L’inertie,  la  photophobie  et  la  fermeture  constante  des 
yeux  se  produisent  au  bout  d’une  demi-heure.  L’état  ne  va  pas  jusqu’à  une 
somnolence  profonde.  A l’autopsie  on  constate  que  l’injection  a porté  dans 
la  substance  blanche  du  lobe  frontal. 

Expérience-témoin.  — Kiki,  cf,  Gkil.OOO.  Injection  par  orifice  crânien  sur 
la  bosse  frontale  droite  de  3 centimètres  cubes  d’émulsion  cérébrale  prove- 
nant d’un  chien  normal.  Aucun  trouble  immédiat.  Au  bout  d’un  quart 
d’heure  apparaît  une  inertie  progressive,  avec  clignements  de  paupière. 
L’œil  reste  constamment  fermé. 

Le  lendemain,  injection,  dans  des  conditions  identiques,  de  3 centi- 
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mètres  cubes  de  sérum  normal.  L’inertie  est  presque  immédiate.  L’animal 
somnole  les  yeux  clos.  A l’autopsie,  on  constate  que  l’injection  a porté 
dans  la  substance  blanche  du  lobe  frontal. 

A l’examen  histologique,  une  pièce  du  lobe  frontal,  i)rise  à 
quelque  distance  du  lieu  d’injection,  ne  révèle  chez  Kiki  aucune  alté- 
ration notable  : la  chromatolyse  et  les  vacuoles  protoplasini(|ues 
sont  extrêmement  rares.  Chez  llrunet,  une  i)ièce  i^rise  dans  une 
région  éloignée  du  lieu  d’injection  montre  des  cellules  absolument 
normales;  une  autre,  près  du  siège  de  l’injection,  révèle  des  altéra- 
tions intenses  avec  réaction  inllammatoire  : il  y a dilalalion  vascu- 
laire avec  polynucléaires  nombreux,  prolifération  névrogli(tue, 
chromatolyse  et  vacnolisalion  i»rotoplasmi(iue,  neurophagie. 

Kn  somme  on  rencontre  toujours  de  la  somnolence  i>ar  compres- 
sion, mais  i)as  d’altérations  cellulaires  à distance  de  l’injection.  Les 
expériences  ne  permettent  aucune  conclusion. 

1).  — Inj  ections  va acu l a i rei< . 

LAi  très  grand  nombre  d’expériences  ont  élé  faites  juir  injection 
vasculaire  de  sang,  de  sérum  ou  d’émulsion  cérébrale  provenant 
des  chiens  insomni(jues,  soit  <jue  l’injection  veineuse  ait  été  faite 
par  la  saphène,  facilement  accessible  après  une  incision  sui)erli- 
cielle,  soit  (pLon  ait  procédé  à l’injection  artérielle  par  la  fémorale, 
après  eidèvement  d’une  <|uanlité  de  sang  égale  à la  (|uanlilé  de 
li([uide  à injecter. 

Les  o|»érations  ont  toujours  été  faites  avec  cocaïnisation  iiour 
éviter  la  douleur. 

\°  1X.1KCT10NS  UK  sANd  i.NsoMMOUK.  — Même  chez  des  animaux  de 
même  espèce,  le  sang  d’un  individu  présente  une  certaine  toxité 
pour  un  autre  imlividu,  comme  l’a  noté  IIkdon  (I).  Aussi  eùl-il  été 
tentant  de  jirocéder,  chez  un  animal  insomnique,  ajirès  (ju’il  aurait 
dormi,  à une  réinjeclion  de  sang  prélevé  avant  le  sommeil.  Deux 
expériences  furent  faites  dans  ce  but. 

Ourson,  d*»  ^ kilogr.,  0 mois.  Après  .30  heures  sans  dormir,  le  besoin  de 
sommeil,  chez  ce  jeune  chien,  est  très  net.  11  lui  est  prélevé  30  centimètres 
cubes  de  sang  dans  l’artère  fémorale.  Le  sang  est  défibriné  et  mis  à la 
glacière.  Le  lendemain,  l’animal  est  encore  très  abattu,  fatigué.  11  lui  est 

(1)  PopiELSKi  note  que  l’injection  de  sang,  comme  celle  des  divers  extraits 
d’organes,  entraîne  de  l’excitation,  suivie  de  dépression,  avec  vomissements, 
défécation,  exagération  sécrétoire.  Studinski,  en  signalant  la  toxicité  du  sang, 
déclare  que  l’injection  entraîne  une  élévation  de  tension,  tandis  qu’on  note  en 
général,  dans  ce  cas,  un  abaissement,  au  contraire. 
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réinjecté  2n  centimètres  cubes  de  son  sang  à 38  degrés  par  la  saphène.  Il 
se  comporte  comme  avant  l’injection,  sans  changement  notable. 

Araignée,  $,  4 kilogr.  Privée  de  sommeil  pendant  100  heures.  Besoin  de 
sommeil  assez  intense.  11  lui  est  pr.'levé  dans  l’artère  fémorale  70  centi- 
mètres cubes  de  sang  qu’on  défibriné  et  qu’on  met  à la  glacière.  Passagè- 
rement excitée  après  l’oiiération,  elle  va  dormir  bientôt.  Le  lendemain, 
elle  est  encore  un  peu  somnolente.  11  lui  est  injecté  dans  la  saphène 
42  centimètres  cubes  de  son  sang  à 39  degrés.  Se  montre  somnolente,  mais 
guère  plus  qu’avant  l’injection.  Lèche  constamment  sa  plaie,  clignote  fré- 
quemment des  paupières. 

Ces  expériences,  si  séduisantes  qu’elles  soient,  se  heurtent  à un 
gros  obstacle,  en  ce  que  l’animal  à qui  l’on  fait  un  prélèvement 
important  de  sang  adirés  la  période  d’insomnie,  qui  a une  plaie  qui 
le  gêne  et  lui  donne  en  général  un  peu  de  fièvre,  n’a  pas  pu  dormir 
assez  pour  se  retrouver  dans  son  état  normal  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures.  Dès  lors,  les  effets  de  l’injection  ne  peuvent  appa- 
raître avec  netteté. 

Il  fallait  donc,  malgré  les  inconvénients,  injecter  le  sang  de  l’in- 
dividu insomniqne  à un  individu  normal.  Une  série  d’expériences 
furent  faites  dans  ce  but. 

Roublard,  cT,  Skil.oOO,  3 mois.  Injecté  par  la  saphène,  à la  vitesse  de 
20  centimètres  cubes  à la  minute,  25  centimètres  cubes  du  sang  défibriné 
de  Sarab,  à 37  degrés.  Normal  aussitôt  après.  Au  bout  d’une  demi-heure, 
assez  inerte.  Clignements  des  yeux.  Etat  somnolent.  Isolé,  il  dort  pendant 
une  douzaine  d’heures. 

Linné,  ?,  lkil.430,  4 mois.  Injecté  par  la  saphène  20  centimètres  cubes 
du  sang  défibriné  de  Boulot,  insomniipie,  à 38  degrés.  Elle  est  bientôt  assez 
inerte.  A des  clignements  d’yeux.  Dort  lorsqu’on  la  laisse  seule  quelques 
instants. 

Le  lendemain,  injection-témoin  de  20  centimètres  cubes  de  sang  défi- 
briné normal  dans  les  mêmes  conditions.  Encore  assez  inerte,  mais  moins 
de  clignements  d’yeux  et  pas  de  sommeil. 

Totte,  $,  lkil.270,  4 mois.  Injecté  jiar  la  saphène  20  centimètres  cubes 
du  sang  défibriné  de  Boulot,  à 38  degrés.  Au  bout  d’une  demi-heure  à une 
heure,  nombreux  clignements  de  paupière;  sommeil  rapidement  apparu 
quand  on  assure  le  silence. 

La  veille,  il  lui  avait  été  fait  une  injection-témoin  de  20  centimètres 
cubes  de  sang  défibriné  normal.  S’était  montrée  active,  sans  clignements 
'de  paupière.  Laissée  seule,  dans  le  silence,  elle  s’était  endormie. 

Lourdaud, cf,  15  kilogr.,  14  mois.  Injecté  par  la  saphène  200  centimètres 
cubes  de.  sang  défibriné  de  Bruyant,  insomnique,  à 38  degrés.  Reste  abso- 
lument normal  après  l’injection;  aussi  agité,  aussi  joueur.  Indifféren- 
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ciable  de  son  frère,  de  même  portée,  Léger  (cf  Tkil. 500),  à qui  ont  été 
injectés  100  centimètres  cubes  du  sang  défibriné  de  Marquise,?,  nor- 
male. 

Léger,  13  kilogr.,  16  mois.  Injecté  par  la  saphène  130  centimètres 
cubes  du  sang  défibriné  de  son  frère,  de  la  même  portée.  Frisé,  inso^m- 
nique.  Parait  tout  à fait  normal  après  l’injection,  plutôt  agité  même.  Au 
bout  de  quelque  temps,  une  certaine  inertie  se  manifeste.  Pas  de  som- 
nolence véritable.  Sacrifié  au  bout  de  2 heures  par  section  du  bulbe. 

King  Charles,  cf , 5 kilogr.  Injecté  par  la  saphène  50  centimètres  cubes 
du  sang  de  Frisé.  Normal  aussitôt  après.  Cn  peu  plus  d’inertie  ensuite, 
mais  pas  de  somnolence. 

Blanciiet,  cf,  4 kilogr.  Injecté  par  la  saphène  40  centimètres  cubes  du 
sang  défibriné  de  Frisé,  conservé  à une  température  de  15-20  degrés,  pen- 
dant trois  jours,  et  présentant  des  signes  d’altération  Normal  d’abord,  puis 
abruti;  vomissements  répétés  et  torpeur.  Sacrifié  au  bout  de  deux  heures 
par  section  du  bulbe. 

Follixet,  cf,  4 kil.  500,  3 mois.  Injecté,  par  la  saphène,  à 37  degrés, 
85  centimètres  cubes  du  sang  défibriné  de  son  frère  plus  âgé,  Foxard, 
insomnique.  Ne  manifeste  aucune  somnolence.  Pieste  très  éveillé,  les 
yeux  injectés,  avec  quelques  frissons  parfois.  Tué  au  bout  de  six  heures 
par  section  du  bulbe. 

Pour  pouvoir  injecter  sans  inconvénient  des  quantités  de  sang 
assez  considérables,  j’ai  procédé,  dans  deux  expériences,  à l’enlève- 
ment préalable  d’une  quantité  équivalente. 

Grisa,  ?,  6 kil.  300,  4 mois  1/2.  Après  enlèvement,  dans  la  fémorale, 
de  150  centimètres  cubes  de  sang,  injection  de  150  centimètres  cubes  du 
sang  défibriné  de  Pyrame,  à 38  degrés.  Après  l’injection  on  note  des 
clignements  des  paupières;  la  chienne  appuie  son  museau  contre  le  sol; 
elle  se  couche  et  présente  quelques  mouvements  convulsifs;  elle  garde 
une  attention  bien  éveillée. 

Au  bout  de  8 jours,  une  injection-témoin  lui  est  faite,  — après  nou- 
veau prélèvement  de  150  centimètres  cubes  de  sang  dans  la  fémorale  — 
de  150  centimètres  cubes  de  sang  défibriné  normal.  Elle  geint,  après  l’opé- 
ration, cherche  à se  coucher,  appuie  son  museau  contre  le  sol.  Paraît 
très  semblable  à ce  qu’elle  était  après  la  première  opération. 

Médor,  cf , 3 kil.  700,  5 mois  1 2.  Après  enlèvement  de  90  centimètres 
cubes  de  sang  dans  la  fémorale,  injection  d’une  égale  quantité  de  sang  défi- 
briné d’Agile,  insomnique,  à 38  degrés,  pendant  que  sa  sœur,  de  même 
portée,  Totte,  ?,  3 kilogr.,  reçoit  85  centimètres  cubes  de  sang  défibriné 
normal  après  enlèvement  de  85  centimètres  cubes  de  sang  par  la  fémo- 
rale. Médor  souffre  de  sa  plaie;  il  se  couche,  mais  change  constamment 
de  position;  tremblements  des  globes  oculaires,  respirations  convulsives 
diaphragmatiques;  il  appuie  son  museau  contre  le  sol.  Le  lendemain, 
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Médor  a encore  du  clignement  des  paupières  et  du  trembiement  des 
giobes  ocuiaires.  Totte  est  restée  bien  éveiiiéo,  remuante.  Le  iendemain 
elle  est  parfaitement  normale. 

En  somme,  d après  les  injections  vasculaires  de  sang  emprunté  à 
des  animaux  insomniques,  on  ne  peut  aucunement  conclure  à une 
propriété  toxique  particulière  appartenant  à ce  sang. 

On  note  bien  le  besoin  de  sommeil  chez  Roublard,  mais  Sarali,  à 
({ui  le  sang  fut  emprunté,  était  normalement  très  somnolente  et 
n’avait  été  soumise  que  peu  de  temps  à l’insomnie;  elle  était  peut- 
être  en  proie  à quelque  auto-intoxication  expliquant  cette  somno- 
lence et  l’action  de  son  sang. 

D’autre  part,  les  très  jeunes  chiens,  comme  Linné  et  Totte,  ont  de 
grandes  exigences  en  matière  de  sommeil  et  s’endorment  très 
facilement. 

11  y a des  cas  où,  après  l’injection,  le  chien  reste  absolument  nor- 
mal, comme  Lourdaud,  recevant  environ  13  centimètres  cubes  par 
kilogramme  du  sang  de  Bruyant,  chez  qui  le  besoin  de  sommeil  était 
très  intense.  Dans  d’autres  cas,  il  y a des  troubles  toxiques,  comme 
chez  Grisa,  recevant  centimètres  cubes  par  kilogramme  du  sang 
de  Pyrameà  besoin  de  sommeil  impérieux.  Mais  ce  sont  des  troubles 
toxiques  de  caractère  banal,  puisqu’ils  se  reproduisent  identiques 
chez  le  même  animal  avec  du  sang  normal. 

Au  point  de  vue  histologique,  l’examen  de  la  région  frontale  chez 
Léger,  qui  reçut  10  centimètres  cubes  par  kilogramme  du  sang  de 
Frisé,  insomnique,  présentant  un  besoin  de  sommeil  net,  mais  non 
irrésistible,  ne  révèle  pas  d’altération  notable,  sauf  parfois  de  la 
chromatolyse  périnucléaire  et  des  dédoublements  nucléolaires  dans 
les  grandes  pyramidales  ; sur  vingt  préparations  examinées  au 
Nissl,  cependant,  une  plage  fut  trouvée  profondément  altérée,  avec 
chromatolyse  complète,  excentricité  du  noyau  et  du  nucléole, 
vacuolisation  protoplasmique,  etc. 

Chez  Blanchet,  qui  reçut  une  injection  de  sang  altéré,  et  présenta 
des  signes  très  nets  d’intoxication,  on  note  souvent  de  la  chroma- 
tolyse, atteignant  même  les  petites  pyramydales,  de  l’excentricité 
fréquente  dunoyau,et,  plus  rarement,  du  nucléole,  jamais  dédoublé, 
enfin  de  la  neurophagie  avec  polynucléaires  dans  les  vaisseaux.  H 
y a là  une  réaction  inflammatoire  et  des  lésions  qui  doivent  relever 
de  l’intoxication  banale. 

Les  injections  vasculaires  de  sang  paraissent  donc  donner  un 
résultat  négatif. 

Injections  de  sérum  insomnique.  — L’injection  vasculaire  de 
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sérum,  qui  a riiiconvéïiieiit  de  ne  pouvoir  être  faite,  comme  celle 
de  sang  détibriné,  aussitôt  la  sortie  des  vaisseaux  de  l’animal  in- 
somnique,  mais  a l’avantage  de  permettre,  avec  une  même  somme 
de  liquide  injecté,  l’introduction  d’une  plus  grande  quantité  de  la 
partie  qu’on  peut  croire  active  du  sang,  — les  actions  toxiques  se 
rencontrant  dans  le  sérum  — a été  l’objet  de  deux  expériences  ; 

Criard,  o*,  1 kil.  900,  2 mois.  Injection  dans  la  saphène,  à 38  degrés,  de 
60  centimètres  cubes  du  sérum  de  Finette,  insomnique.  Placé  avec 
d’autres  chiens  de  même  portée,  et  dont  un  a reçu  en  injection 
60  centimètres  cubes  d’eau  physiologique,  il  reste  couché,  assez  inerte; 
se  montre,  au  bout  de  deux  heures,  nettement  plus  somnolent  que  les 
autres.  Au  bout  de  trois  heures  et  demie,  sacrifié  par  section  du  bulbe. 

Agilet,  cf,  4 kil.  200,  8 mois.  Injection  dans  la  saphène,  à 38  degrés,  de 
oO  centimètres  cubes  dn  sérum  de  Frisé,  insomnique.  Est  normal  aussitôt 
après.  Au  bout  d’une  heure  il  est  assez  inerte;  ses  yeux  clignent  constam- 
ment, et  ne  peuvent  rester  grands  ouverts.  Il  cherche  toujours  à se  coucher 
et  à dormir,  mais,  si  on  l’excite  un  peu,  redevient  normal.  Présente  de 
l’érection.  Sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  et  demie. 

Expérience-témoin.  — Touffu,  cf,  9 kilogr.  Injection  de  300  centimètres 
cubes  de  sérum  normal,  à 38  degrés,  dans  la  saphène.  Aussitôt  après  l’in- 
jection, il  est  très  inerte  et  vomit  à plusieurs  reprises.il  a des  défécations 
liquides.  Quelques  clignements  de  paupières.  Au  bout  de  trois  heures,  il 
somnole  dans  un  coin;  mais  il  reste  facile  à éveiller.  Au  bout  de  cinq 
heures,  il  paraît  à peu  près  normal,  bien  que  toujours  un  peu  inerte.  Au 
bout  de  cinq  heures  et  demie,  il  se  couche  et  s’endort.  Il  est  sacrifié  par 
section  du  bulbe. 

Ces  expériences  sembleraient  montrer,  chez  Criard  et  chez  Agilet, 
la  production  d’une  certaine  somnolence,  consécutive  à l'injection 
de  sérum  insomnique,  à raison  de  31  5 par  kilogramme  chez 

Criard,  et  de  12  centimètres  cubes  environ  chez  Agilet.  Mais  l’injec- 
tion de  sérum  normal,  à raison  de  32  centimètres  cubes  par  kilo- 
gramme, chez  Touffu,  a provoqué  des  phénomènes  d’apparence 
assez  semblables. 

En  revanche,  si,  chez  le  chien  témoin,  il  y a eu  des  perturhations 
physiologiques  complexes,  à l’examen  histologique,  la  région  fron- 
tale du  cerveau  a été  trouvée  parfaitement  normale,  sans  aucune 
altération.  Au  contraire  chez  les  deux  chiens  ayant  reçu  le  sérum 
insomnique,  on  rencontre  des  altérations. 

Chez  Agilet,  qui  a reçu  une  quantité  relativement  faible  du 
sérum  de  Frisé,  — chez  qui  le  besoin  de  sommeil  n’était  pas  irré- 
sistible, et  les  lésions  frontales  pas  trop  accentuées,  — on  note, 
par-ci  par-là,  des  cellules  en  chromatolyse  avec  vacuolisation  proto- 
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plasmique;  mais  le  noyau  est  toujours  central,  ainsi  que  le  nucléole, 
(lui  n’est  que  très  rarement  dédoublé. 

En  revanche,  chez  Criard,  qui  a reçu  une  proportion  bien  plus 
forte  du  sérum  de  Finette,  a besoin  de  sommeil  très  impérieux 
et  à lésions  frontales  intenses,  les  altérations  sont  fréquentes  dans 
la  région  frontale  : on  note  de  nombreuses  cellules  en  chromatolyse 
et  quelques-unes  même  en  achromatose  complète.  Les  vacuoles 
intraprotoplasmiques  sont  nombreuses,  si  les  varicosités  dendri- 
tiques sont  assez  rares;  le  nucléole  est  assez  souvent  ectopique,  mais 
le  noyau  est  presque  toujours  central.  Il  y a de  la  prolifération 
névroglique.  — Toutes  ces  altérations  concernent  les  grandes  pyra- 
midales. 

Cette  reproduction  des  altérations  cellulaires  constatées  dans 
l’insomnie,  par  injection  à un  chien  normal  de  sérum  provenant 
d’un  animal  manifestant  un  besoin  intense  de  sommeil,  est  bien 
faite  pour  inciter  à admettre  l’existence  d’une  action  toxique  spé- 
ciale, mais  la  complexité  des  phénomènes  physiologiques  qu’on 
obtient  ne  permet  pas  d’établir  avec  certitude  l’existence  de  cette 
action  hypothétique. 

3°  Injections  d’extkaït  céupjbral  insomnique.  — Dans  une  expé- 
rience, une  émulsion  cérébrale  fut  faite  avec  de  l’eau  physiologique 
(quatre  fois  le  iioids  de  cerveau  employé),  par  broyage,  puis  filtra- 
tion. Dans  une  autre,  le  cerveau  fut  écrasé  à la  presse  dans  un 
linge  mouillé  d’eau  physiologique,  et  le  liquide  extrait,  le  plasma 
cérébral,  très  visqueux,  fut  utilisé  pour  l’injection.  Des  expériences- 
témoins  furent  faites  parallèlement  avec  des  émulsions  et  extraits 
analogues,  provenant  d’animaux  normaux. 

Anatole,  cf,  1 kil.  oOO,  2 mois.  Injecté,  dans  la  saphène,  à 38  degrés, 
50  centimètres  cubes  d’émulsion  cérébrale  de  Finette,  insomnique.  Il 
vomit  au  cours  de  l’injection;  aussitôt  après  il  parait  à peu  près  normal; 
mais,  au  bout  de  quelques  minutes,  il  est  atteint  de  torpeur;  il  a des  fris- 
sons, des  mouvements  convulsifs.  La  respiration  est  profonde,  les  cligne- 
ments des  paupières  sont  fréquents.  La  somnolence  s’accentue,  et  il 
s’endort  très  profondément  au  bout  d’une  heure.  Des  excitations  très 
fortes  lui  font  à peine  entr’ouvrir  les  yeux.  Au  bout  de  3 heures,  il  est 
moins  somnolent,  et  peut  maintenir  ses  yeux  ouverts;  mais  il  réagit 
encore  très  tardivement  aux  excitations.  Laissé  à lui-même,  il  s’endort 
encore  très  profondément.  Au  bout  de  quatre  heures,  il  est  sacrifié  par 
section  du  bulbe. 

Expérience-témoin.  — Oreillard,  cf,  4 kil.  250.  Injecté  dans  la  saphène, 
à 38  degrés,  145  centimètres  cubes  d’émulsion  cérébrale  normale  (pré- 
parée en  broyant  le  cerveau  dans  deux  fois  son  poids  d’eau  physiologique 
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et  filtrée).  Il  supporte  bien  l’injection  et  se  montre  très  normal  aussitôt 
après.  Au  bout  de  deux  heures,  seulement,  il  commence  k devenir  plus 
inerte  et  un  peu  somnolent,  après  avoir  vomi.  Quelques  clignements 
d’yeux;  il  appuie  sa  tête  contre  le  sol,  mais  ses  yeux  peuvent  encore 
rester  bien  ouverts.  Défécation  liquide.  Au  bout  de  trois  heures  trois 
quarts,  il  est  sacrifié  par  section  du  bulbe. 

Expérience-témoin.  — Hargneuse,  ?,  1 kit.  700,  2 mois.  Se  montre  assez 
inerte.  Injection,  dans  la  saphène,  d’émulsion  cérébrale  de  Fox,  redevenu 
normal  quatre  jours  après  une  période  d’insomnie.  Au  dixième  centimètre 
cube,  elle  crie  et  a une  syncope.  Elle  se  remet  lentement  et  reste  dans 
un  état  de  torpeur  assez  profonde.  Elle  meurt  au  bout  de  quatre  jours 
sans  être  remise.  L’autopsie  n'a  pu  être  faite. 

Jaunette,  ?,  10  kil,  100,  15  mois.  Injecté  dans  la  saphène,  à 37  degrés, 
à raison  de  5 centimètres  cubes  à la  minute,  10  centimètres  cubes,  puis, 
après  quelques  minutes,  8 centimètres  cubes  du  plasma  cérébral  de 
Black,  insomnique.  La  pression  sanguine  dans  la  fémorale  est  enregistrée 
pendant  l’injection.  La  pression  oscille  à l’état  normal  entre  16  et  17  cen- 
timètres cubes  de  mercure,  et  il  y a 143  pulsations  à la  minute.  Pen- 
dant l’injection,  le  pouls  s’accélère,  passe  cà  176  pulsations,  tandis  que  la 
pression  baisse  à 13-14  centimètres  de  mercure.  Les  ondulations 
respiratoires  deviennent  plus  nettes,  et  la  pression  remonte  un  peu, 
jusqu’à  13  centimètres.  Le  pouls  reste  à 176.  Délivré,  l’animal  reste 
assez  inerte,  il  présente  des  clignements  nombreux  ; mais  il  se  remet 
vite.  Au  bout  de  quatre  heures,  est  à peu  près  normal.  Normal  le  len- 
demain. 

Expérience-témoin.  — Missette,  $,  10  kilogr.,  13  mois.  Injecté  dans  la 
saphène,  à 37  degrés,  à raison  de  3 centimètres  cubes  à la  minute,  10  cen- 
timètres cubes,  puis,  après  quelques  minutes,  10  centimètres  cubes  encore 
de  plasma  cérébral  normal.  La  pression  dans  la  fémorale  est  enregistrée. 
Les  oscillations  du  pouls  vont  de  14cm g à 15c“4  de  mercure.  L’animal 
hurle  au  début  de  l’injection.  La  pression  baisse  jusqu’à  9 centimètres. 
L’animal  vomit  abondamment.  En  dix  minutes,  la  pression  remonte 
à 14‘='“7-15c™  de  mercure.  Aussitôt  délivrée,  la  chienne  cherche  à se  sau- 
ver, mais  elle  se  couche  bientôt,  et  ses  yeux  clignent  assez  fréquemment; 
elle  se  remet  très  vite  et  parait  bientôt  normale.  Le  lendemain,  elle  est 
normale. 

Comme  avec  les  injections  de  sérum,  on  constate  encore  des 
phénomènes  de  somnolence,  accompagnant  des  troubles  toxiques 
très  nets  et  déjà  connus,  avec  les  émulsions  cérébrales  provenant 
même  de  chiens  normaux  ; les  vomissements,  la  diarrhée,  etc.,  sont 
très  caractéristiques.  Il  semble  bien  que,  chez  Anatole  (avec  33‘^‘^3 
par  kilogramme),  la  somnolence  soit  plus  accentuée  que  chez  Oreil- 
lard (avec  34  *=<=9  par  kilogramme)  ; mais  les  différences  ne  sont  pas 
éclatantes.  Seulement,  fci  encore,  comme  avec  les  injections  de 
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sérum,  on  rencontre,  après  injection  d’extrait  cérébral  insomnique 
les  mêmes  altérations  frontales  que  chez  les  animaux  privés  de 
sommeil,  altérations  qui  font  complètement  défaut  chez  le  témoin. 

Chez  Oreillard  les  cellules  sont  absolument  normales,  tandis  que, 
chez  Anatole,  on  rencontre,  dans  les  grandes  pyramidales,  des  cel- 
lules à chromatolyse  périnucléaire,  et  même  des  cellules  en  achro- 
matose  ; le  noyau  et  le  nucléole  sont  parfois,  mais  rarement,  excen- 
triques. Et  il  y a de  rares  vacuoles  protoplasmiques  et  de  plus  rares 
encore  varicosités  dendritiques. 

L’hypothèse  d’une  action  toxique  spécifique  trouve  donc  dans  ces 
expériences  un  appui  incontestable,  mais  non  une  démonstration 
décisive,  à cause  des  perturbations  complexes  provoquées  par  l’in- 
jection vasculaire  de  ces  extraits  organiques,  nécessairement 
toxiques,  chez  les  animaux  témoins,  perturbations  parmi  lesquelles 
on  peut  noter  l’abaissement  passager  de  la  pression  sanguine, 
phénomène  commun  à l’action  des  divers  extraits  organiques,  et 
qu’on  attribue  en  général  à la  présence  d’une  substance  spéciale, 
hypotensive  (1). 

4®  Résultats.  — xVinsi,  au  cours  des  injections  vasculaires  avec 
des  éléments  empruntés  à des  animaux  insomniques,  les  résultats, 
avec  le  sang  défibriné  en  particulier,  ont  été  parfois  négatifs  ; parfois 
au  contraire,  on  a pu  noter  de  l’inertie  et  de  la  somnolence  plus  ou 
moins  irrésistible.  Malheureusement  des  faits  analogues  peuvent  se 

i) roduire  chez  les  animaux  témoins.  Ces  injections  de  quantités  consi- 
dérables de  sang,  de  sérum,  et  surtout  d’extrait  cérébral,  provenant 
d’un  individu  dilïérent,  ont  en  effet  une  action  toxique  très  com- 

j) lexe.  L’animal  se  montre  facilement  abattu,  déprimé,  surtout  après 
des  vomissements  répétés  (2).  D’autre  part,  il  s’est  souvent  débattu 
quand  on  a du  l’attacher  sur  la  table  d’opération  pour  un  temps 
relativement  assez  long,  et  il  est  épuisé  par  les  émotions  et  les 
efforts  inutiles  en  lesquels  il  s’est  dépensé.  Il  peut  donc  apparaître 
inerte  et  chercher  à se  reposer  en  dormant  sans  que  cette  somno- 
lence provienne  nécessairement  de  l’action  toxique.  Il  est  donc 

(1)  Roy  et  SHERriixcroN  avaient  signalé  l’existence  d'une  très  forte  expansion 
volumétrique  du  cerveau  par  injection  carotidienne  d’extrait  cérébral  ; mais,  en 
refaisant  l’expérience,  Bayliss  et  L.  IIill  n’ont  rien  constaté  de  tel.  D’après 
ÜSBortXE  et  VixcEXT,  la  baisse  de  pression  serait  due  toujours  à une  vaso-dilata- 
tion splanchnique,  résultant  elle-même  d’une  action  locale  distensive  sur  les 
vaisseaux,  sans  intervention  des  vaso-moteurs. 

■2)  Un  fait  assez  curieux,  plusieurs  fois  constaté  avec  des  injections  de  sang 
délibriné  (Grisa,  Alédor)  et  aussi  avec  des  injections  d’extrait  cérébral  (Oreil- 
lard), c’est  la  tendance  du  chien  à rester  debout,  mais  en  appuyant  son  museau 
contre  le  sol,  attitude  anormale  et  inexpliquée. 
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impossible,  dans  ces  conditions,  d’aboutir  à une  conclusion  cer- 
taine. Mais  la  présence  d’altérations  cellulaires  nettement  localisées 
chez  les  seuls  animaux  ayant  reçu  des  substances  provenant  des 
chiens  insomniques  montre  qu’il  doit  y avoir  une  action  toxique 
spécifique  susceptible  de  reproduire  les  altérations. 

Cette  spécificité  d’action,  qui  se  manifeste  par  l'apparition  d’une 
somnolence  impérieuse,  nous  allons  la  voir  apparaître  nettement 
dans  la  série  d’expériences  qui  va  être  relatée  maintenant. 


II 


DÉMONSTRATION  DE  l’eXISTENCE  d’uNE  ACTION  HYPNOTOXIQUE 
DÉVELOPPÉE  AU  COURS  DE  l’iNSOMNIE 

Pour  éviter  les  opérations  compliquées  et  les  injections  massives 
exerçant  une  action  toxique  banale,  d’une  part,  et,  pour  éviter, 
d’autre  part,  la  mise  en  jeu  possible  des  mécanismes  antitoxiques 
qui  s’exercent  sur  les  substances  étrangères  introduites  dans  la  cir- 
culation, il  était  évidemment  désirable,  comme  nous  l’avons  déjà 
dit,  d’agir  directement  sur  les  centres  nerveux  ; mais  les  injections 
rachi(iiennes  et  intracérébrales  ne  permettaient  pas  de  le  faire  dans 
des  conditions  satisfaisantes. 

11  restait  alors  à tenter  la  pénétration  par  le  quatrième  ventricule, 
d’où  la  diffusion  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  pourrait  porter 
assez  rapidement  le  liquide  injecté  au  contact  des  éléments  nerveux 
dans  les  diverses  régions  du  cerveau. 

La  tête  étant  fortement  fléchie,  en  arrière  de  l’écaille  occipitale, 
entre  l’échancrure  qui  sépare  les  tubercules  de  la  nuque  et  l’atlas 
bâille  un  espace  suffisant  pour  laisser  passer  une  aiguille,  très  peu 
inclinée  en  avant,  et  qui  se  glissera  dans  le  quatrième  ventricule, 
se  dirigeant  vers  son  extrémité  antérieure,  entre  le  cervelet  et  le 
bulbe. 

Il  suffit  de  pratiquer  une  petite  incision  cutanée  — la  peau  de 
cette  région  cervico-céphalique  étant  extrêmement  épaisse  chez  le 
chien  et  gênant  la  pénétration  de  l’aiguille,  — pour  repérer  le  pla- 
fond du  quatrième  ventricule  et  enfoncer  à travers  le  voile  l’aiguille, 
d’où  sourd  aussitôt  le  liquide  céphalo-rachidien.  L’animal  doit  être 
bien  immobilisé,  sans  quoi,  en  se  débattant  quand  l’aiguille  est 
maintenue,  il  peut  provoquer  des  piqûres  entraînant  en  général  une 
syncope  et  des  troubles  parétiques  passagers  du  train  de  derrière, 
de  la  titubation,  etc.,  par  atteinte  du  cervelet  et  même  en  outre  du 
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hiilbe  parfois.  L’immobilisation  })rovoque  d’ailleurs  une  bien  moindre 
défense  sur  le  ventre  (jue  sur  le  dos,  et,  un  aide,  en  maintenant  la 
tète,  de  l’animal,  évite  en  général  les  efforts  violents  du  chien,  beau- 
coup plus  calme  quand  il  sent  sur  lui  la  main  de  l’homme  que  quand 
il  se  heurte  à la  résistance  des  liens.  Dans  ces  conditions,  on  peut, 
chez  certains  animaux,  n’avoir  absolument  aucun  mouvement  de 
défense  au  cours  de  l’opération,  qui  n’est  pas  douloureuse  ; mais  il 
en  est  qui  se  débattent  toujours  avec  énergie,  et,  se  dépensant  en 
vains  efforts,  se  trouvent  momentanément  épuisés  lorsqu’on  les 
libère. 

On  peut  procéder  à l’injection,  dans  la  cavité  ventriculaire,  d’une 
f|uantité  de  liquide  oscillant  autour  d’un  demi  à un  centimètre  cube 
par  kilogramme. 

Seulement  cette  injection  peut  entraîner  des  phénomènes  de 
compression  perturbateurs,  beaucoup  moins  nets  évidemment  que 
lorsqu’on  pratiiiue  l’injection  dans  les  ventricules  latéraux,  mais 
rendant  toujours  douteuse  l’interprétation  d’une  somnolence  qu’on 
a pn  constater.  Il  suffit  alors  de  prélever  au  préalable  une  quantité 
de  liquide  céphalo-rachidien  déterminée  (1),  qu’on  remplace  par  une 
égale  quantité  du  liquide  sur  lequel  on  expérimente,  chauffé  à 
38-39  degrés,  à la  vitesse  moyenne  d’injection  de  13  centimètres 
cubes  à la  minute. 

Nous  allons  donner  le  bref  résumé  des  expériences  faites  par  cette 
méthode,  en  injectant  de  l’extrait  cérébral,  du  sérum,  ou  du  liquide 
céphalo-rachidien  provenant  d’animaux  insomniques,  à des  chiens 
de  petite  taille,  et  des  expériences-témoins,  avec  les  mêmes  produits, 
empruntés  à des  animaux  normaux,  en  faisant  suivre,  chaque  fois, 
l’exposé  des  résultats  pliysiologiques  des  constatations  histolo- 
giques. 

A.  — Injections  de  p/asnia  cérébral. 

Jaunet,  (f,  7 kil.  2,  2 mois  1/2.  Injection  à 37  degrés  après  évacuation 
de  2 ce  de  liquide  céphalo-rachidien,  de  8 ce  du  plasma  cérébral  (extraità  la 
presse)  d’Artémis,  insomnique.  11  se  débat  et  burle  pendant  rinjection. 
Aussitôt  après  il  apparaît  momentanément  abruti.  Puis  il  se  remet,  court 
et  burle.  Bientôt  il  va  se  coucher  dans  un  coin  sombre,  y retournant 
quand  on  le  chasse  : Photophobie  très  nette.  Guette  bien  d’abord,  puis 
devient  somnolent.  Sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures 
et  demie. 

Expérience-témoin.  — Pia,  $,  G kil.  400.  Beste  très  cal  me  et  ne  se  débat  pas. 
Injecté  6 ce  d’extrait  cérébral  de  Touffu,  normal,  à 36  degrés.  L’injection 

(1)  Cette  précaution  n’a  pas  été  prise  dans  les  premières  expériences. 
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provoque  une  syncope  passagère.  Aussitôt  après,  la  chienne  paraît  nor- 
male ; elle  se  couche  mais  reste  attentive.  Elle  présente  de  la  photophobie 
et  tient  les  paupières  closes  avec  divergence  des  yeux  en  haut,  les  excita- 
tions entraînant  une  convergence  passagère,  sans  ouverture  complète  des 
yeux.  Mouvements  rythmiques  de  la  tête.  Respiration  périodique,  à 2 ou 
3 inspirations  rapides  par  période,  et  9 périodes  par  minute.  Allongée  et 
immobile,  la  chienne  reste  inerte,  mais  réagit  à toutes  les  excitations 
auditives.  Sacrifiée  au  bout  de  deux  heures  un  quart.  Le  cerveau  est  très 
congestionné. 

Examen  histologique.  — Chez  Pia,  les  cellules  nerveuses  sont  absolument 
normales  dans  la  région  préfrontale,  la  région  cruciale  et  la  région  occi- 
pitale qui  ont  été  examinées.  11  y a de  nombreux  polynucléaires  dans  les 
vaisseaux  et  un  manchon  de  polynucléaires  dans  la  pie-mère. 

Chez  Jauxet,  le  cervelet  est  normal  ; dans  les  régions  cruciale  et  occi- 
pitale il  y a de  rares  vacuoles  protoplasmiques  et  parfois  des  figures  de 
neurophagie,  mais  pas  de  chromatolyse,  ni  de  déplacement  du  noyau  ou 
du  nucléole.  Dans  la  région  préfrontale,  il  y a une  légère  dilatation  des 
vaisseaux  qui  contiennent  des  polynucléaires.  Les  grandes  pyramidales  et 
les  cellules  polymorphes  sont  atteintes,  avec  chromatolyse  et  vacuolisa- 
tion du  protoplasme,  par  zones,  excentricité  fréquente  du  noyau  et  du 
nucléole;  la  neurophagie  n’est  point  rare. 

B.  — Injections  de  sérum. 

Agitée,  $,  Fox,  5 kil.  200,  10  mois.  Reste  calme  pendant  l’injection  de 
3 ce  du  sérum  d’Artémis,  insomnique,  à 37  degrés.  Aussitôt  après,  elle  est 
agitée,  court  sans  cesse  et  geint.  Au  bout  de  trois  quarts  d’heure,  elle 
s’arrête  ; ses  yeux  clignent  constamment  et  ne  peuvent  plus  rester 
ouverts.  Pas  de  photophobie  : elle  reste  en  pleine  lumière,  inerte.  Au 
bout  de  deux  heures,  elle  est  très  somnolente,  et,  ne  se  couchant  pas, 
fléchit  sur  ses  pattes  antérieures,  ne  réagissant  qu’aux  excitations  fortes. 
Sacrifiée  par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  et  demie.  Cerveau 
congestionné. 

Examen  histologique . — Cervelet  normal  ; quelques  polynucléaires  dans  les 
vaisseaux  des  régions  occipitale  et  cruciale,  mais  cellules  nerveuses  nor- 
males. Dans  la  région  préfrontale,  les  vaisseaux  sont  dilatés,  avec  nom- 
breux leucocytes,  mononucléaires  et  polynucléaires  ; mais  diapédèse 
rare.  Dans  les  grandes  pyramidales  et  les  polymorphes,  on  note  la  vacuo- 
lisation, le  déplacement  du  noyau  et  du  nucléole  ; la  neurophagie.  Les 
petites  pyramidales  sont  peu  atteintes. 

Follet,  cf,  8 kil.  850.  Injection,  après  écoulement  d’environ  4 centi- 
mètres cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  de  8 centimètres  cubes  du  sérum 
de  Douillet,  insomnique,  à 37  degrés.  Une  syncope  se  produit  à la  fin  de  l’in- 
jection ; la  respiration  artificielle  provoque  le  réveil.  L’animal  se  remet 
bien  et  paraît  normal;  au  bout  d’une  demi-heure,  il  s’engourdit  un  peu. 
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s’assied,  cligne  des  yeux  ; puis  il  baisse  la  tête,  et  ses  pattes  fléchissent; 
les  yeux  sont  fermés;  les  excitations,  qui  le  réveillent,  n’ont  qu’un  effet 
fugace.  Au  bout  d’une  heure  et  quart,  la  somnolence  est  devenue  très 
nette,  et  il  faut  de  fortes  excitations  pour  en  tirer  l’animal.  11  est  sacrifié 
par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures.  Le  cerveau  n’apparaît  pas 
congestionné. 

Examen  histologique.  — La  région  cruciale  et  la  région  occipitale  sont 
normales  ; quelques  très  rares  cellules  sont  atteintes  ; dans  la  région 
frontale  il  y a des  polynucléaires  nombreux  dans  la  pie-mère  et  les  vais- 
seaux, de  la  chromatolyse,  par  places,  dans  les  grandes  pyramidales, 
qui  sont  parfois  vacuolisées  ; la  neurophagie  est  très  rare. 

Crépu,  H kilogrammes.  Il  se  débat  sur  la  table.  Après  prélèvement 
de  0cc5  de  liquide  céphalo-achidien,  injection  à 38  degrés  de 
G centimètres  cubes  du  sérum  de  Saint-Germain,  insomnique.  xVussitôt 
après,  il  va  se  coucher,  et  guette,  l’attention  en  éveil.  Au  bout  de 
20  minutes,  les  clignements  d’yeux  deviennent  assez  fréquents.  Au  bout 
d’une  heure  et  demie,  il  s’allonge  et  appuie  son  museau,  mais  il  est 
encore  attentif.  Au  bout  d’une  heure  trois  quarts,  il  s’engourdit  progres- 
sivement; les  clignements  d’yeux  deviennent  constants,  la  tête  s’abaisse  et 
tombe  fréquemment,  ce  qui  provoque  un  sursaut.  Au  bout  de  deux  heures, 
les  réactions  sensorielles  sont  très  atténuées  ou  abolies;  en  particulier, 
il  n’y  a pas  de  réaction  à la  projection  d’eau  froide.  L’animal  est  sacrifié 
au  bout  de  2 h.  23.  Le  cerveau  est  peu  congestionné. 

Examen  histologique.  — La  région  occipitale  et  la  région  cruciale  sont 
absolument  normales.  La  région  frontale  est  très  atteinte  : Les  petites  et 
moyennes  pyramidales  sont  normales,  mais  les  grandes  pyramidales  et 
polymorphes  présentent  de  la  chromatolyse  et  de  la  vacuolisation  proto- 
plasmique très  fréquentes,  de  l’excentricité  du  nucléole.  La  neurophagie 
est  rare.  Les  polynucléaires  sont  peu  nombreux  dans  les  vaisseaux. 

PiAiLLARD,  (f,  3 kil.  300.  Se  débat  sur  la  table.  Injection,  après  enlève- 
ment de  3 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  de  3 centi- 
mètres cubes  du  sérum  de  Castor,  insomnique,  à 38  degrés.  Syncope  pas- 
sagère à la  fin  de  l’injection.  Aussitôt  après,  il  va  s’asseoir  dans  un  coin 
sombre  ; il  vomit,  puis  se  couche,  un  peu  haletant,  mais  l’attention  en 
éveil.  xVu  bout  d’une  heure  un  quart,  il  parait  s’engourdir  ; il  est  assis 
dans  son  coin  avec  de  fréquents  clignements  d’yeux;  la  tête  s’affaisse  de 
temps  à autre  ; il  se  produit  des  frissons  ; la  température  rectale  est  de 
39"  4.  Au  bout  d’une  heure  trois  quarts,  il  dort,  la  tête  appuyée  contre  le 
mur;  des  excitations  intenses  le  réveillent  et  le  rendent  normal  pour 
quelques  instants.  xVu  bout  de  deux  heures,  il  reste  abruti,  mais  les  yeux 
ouverts.  Il  a 18  respirations  à la  minute.  Il  est  sacrifié  par  section  du 
bulbe  au  bout  de  2 h.  20.  Le  cerveau  est  un  peu  congestionné. 

Examen  histologique.  — Les  régions  temporale  et  occipitale  sont  tout  à 
fait  normales.  Dans  la  région  frontale,  on  trouve  quelques  îlots  de  grandes 
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pyramidales  en  cliromatolyse  avec  excentricité  nucléaire.  Neuropliagie 
rare.  Quelques  rares  polynucléaires  dans  les  vaisseaux. 

Toute-Grise,  $ , 8 kilogrammes.  Calme  sur  la  table.  Injection,  après 
enlèvement  de  4 centimètres  cubes  de  liquide  cépbalo-rachidien,  de 
4 centimètres  cubes  du  sérum  de  Castor,  insomnique,  à 38  degrés. 
Aussitôt  après,  elle  est  normale.  Bientôt  elle  se  coucbe  en  rond,  et  som- 
nole, puis  s’endort,  ne  réagissant  plus  aux  excitants.  Le  rythme  respira- 
toire est  de  24  à la  minute.  Une  potée  d’eau  la  réveille  à peine,  au 
bout  d’une  heure  et  demie.  Emmenée  au  chenil,  elle  s’y  couche  et  y 
dort.  Le  lendemain,  après  15  heures,  elle  est  vive,  très  normale, 

ÔIissY,  $,  caniche,  13  kilogrammes.  Se  débat  un  peu.  Injection,  après 
enlèvement  de  6 cc  5 de  liquide  céphalo-rachidien,  de  7 centimètres  cubes 
du  sérum  de  Castor,  insomnique,  à 37  degrés.  Aussitôt  après,  elle  est  tout  à 
fait  normale,  se  fait  caresser,  donne  la  patte.  Respiration  : 16  à la 
minute.  Pouls  : 108.  Au  bout  d’une  heure,  elle  s’engourdit  progressive- 
ment. Après  deux  heures,  elle  est  assise,  immobile,  inerte,  les  yeux  se 
fermant  à demi.  Elle  ne  réagit  pas  du  tout  aux  excitants  faibles,  et  peu 
aux  excitants  intenses.  Respiration  : 18.  Pouls  : 108.  Couchée,  elle  ferme 
les  yeux  et  somnole,  avec  respiration  profonde,  suspirieuse.  Elle  se  remet 
peu  à peu,  et  se  montre  plus  vive  au  bout  de  5 heures.  Le  lendemain, 
20  heures  après,  elle  est  absolument  normale. 

XÉGRiTo,  çf,  7 kil.  300.  Très  calme  sur  la  table.  Après  enlèvement  de 
4 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés 
de  4 centimètres  cubes  du  sérum  de  Robuste,  insomnique.  Il  reste  abso- 
lument normal,  très  vif  même,  pendant  près  d’une  heure.  Puis  il  se 
montre  moins  actif,  et  ses  yeux  se  ferment  par  moments.  Au  bout  d’une 
lieure  et  demie,  il  est  assez  inerte,  présente  des  clignements  ; réaction 
fnible  et  tardive  à des  excitants  intenses  comme  l’eau  froide.  Au  bout  de 
deux  heures  et  demie,  il  est  toujours  immobile,  un  peu  somnolent.  Il  est 
sacrifié  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  n’est  pas  congestionné. 

Examen  histologique.  — Cellules  normales  dans  les  trois  régions  exa- 
minées. Aucune  altération. 

Carthage,  ?,  10  kil.  700.  Calme  sur  la  table.  Après  enlèvement  de 
6 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  de  6 centi- 
mètres cubes  du  sérum  de  Tunis,  insomnique,  à 39  degrés.  Aussitôt 
après,  elle  paraît  un  peu  abrutie  ; assise  contre  un  mur  elle  présente  une 
respiration  spasmodique  et  des  contractions  rythmiques  dans  les  pattes 
antérieures.  Elle  se  couche  bientôt.  Au  bout  d’une  heure,  elle  est  nette- 
ment somnolente;  ses  yeux  se  ferment;  les  excitations  vives  ne  peuvent 
éveiller  son  attention  ni  lui  faire  maintenir  quelques  instants  les  yeux 
ouverts.  Pas  de  réaction  au  bruit.  Au  bout  de  deux  heures  un  quart,  elle 
est  sacrifiée  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  est  très  congestionné. 

Examen  histologique.  — La  région  frontale  est  très  atteinte,  surtout  dans  les 
couches  profondes  (grandes  pyramidales  et  polymorphes)  : il  y a chroma- 
tolyse,  vacuolisation  protoplasmique,  excentricité  du  noyau  et  du 
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nucléole,  neurophagie  peu  abondante.  Dans  les  régions  cruciale  et  occi- 
pitale, il  y a des  polynucléaires  dans  les  vaisseaux,  mais  les  cellules  sont 
normales. 

Expérience  témoin.  Noirotte,  Ç,  6 kil.  400.  Se  débat  très  violemment 
sur  la  table;  émotion  violente  avec  relâchement  des  sphincters.  Injection 
de  6 centimètres  cubes  du  sérum  de  Touffu,  normal,  à 3G  degrés.  Déli- 
\rée,  elle  a un  peu  de  titubation  passagère;  elle  marche  quelque  temps 
sans  s arrêter,  puis  se  calme  et  appuie  son  museau;  13  respirations  à la 
minute.  Elle  ferme  les  yeux,  mais  reste  constamment  excitable,  et,  au 
moindre  bruit,  regarde  et  guette  quelques  instants.  Sacrifiée  par  section 
du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  un  quart.  Cerveau  un  peu  congestionné. 

Examen  histologique  — Quelques  polynucléaires  dans  les  vaisseaux. 
Cellules  nerveuses  absolument  normales  dans  les  trois  régions  examinées 
des  hémisphères. 

Expérience-témoin.  — Néra,  ?,  11  kilogrammes.  Assez  calme  sur  la  table. 
Après  enlèvement  de  G centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien, 
injection  de  6 centimètres  cubes  du  sérum  d’Isabeau,  normal,  à 38  degrés. 
Aussitôt  après,  période  d’agitation  avec  polypnée.  Elle  rechercbe  les  coins 
obscurs  et  s’y  étend,  la  tète  dressée,  l’œil  attentif.  Dès  qu’on  la  chasse, 
elle  présente  de  la  polypnée  et  de  l’accélération  cardiaque  dont  l’origine 
doit  être  émotive,  car  la  chienne  est  très  peureuse.  Pas  de  clignements 
d’yeux.  Toujours  très  attentive,  elle  guette  tout  ce  qui  se  passe  et  réagit  à 
toute  excitation  ; s’enfuit  quand  on  lui  jette  un  peu  d’eau  froide.  En 
somme,  absolument  normale.  Sacrifiée  par  section  du  bulbe  au  bout  de 
deux  heures  un  quart.  Cerveau  très  peu  congestionné. 

Examen  histologique.  — Les  trois  régions  examinées  du  cerveau  (fron- 
tale, cruciale,  occipitale)  sont  absolument  normales.  Aucune  altération. 

C.  — Injections  de  liquide  céphalo-  rachidien. 

Blanchard,  cf.  Fox,  10  mois,  9 kil.  3.  Après  écoulement  de  2 centi- 
mètres cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 37  degrés  de 
G centimètres  cubes  du  liquide  céphalo-rachidien  d’Artémis,  insomnique. 
Piqûre  du  vermis  au  moment  de  l’injection,  à la  suite  de  mouvements 
brusques  ; syncope.  Pianimé  par  respiration  artificielle.  Parésie  passa- 
gère du  train  de  derrière  et  titubation.  Se  remet  assez  bien,  évite  la 
lumière.  Inerte  au  bout  d’une  heure,  ses  yeux  clignent  constamment;  il 
linitpar  se  coucher  et  il  somnole.  Sacrifié  au  bout  de  deux  heures  un 
quart  par  section  du  bulbe.  Cerveau  congestionné. 

Examen  histologique.  — Dilatation  des  vaisseaux  qui  contiennent  des  leu- 
cocytes mononucléaires  et  polynucléaires.  Dans  le  cervelet,  et  les  régions 
cruciale  et  occipitale  du  cerveau,  les  cellules  sont  normales.  Dans  la 
région  préfrontale,  il  y a chromatolyse,  vacuolisation,  excentricité  du 
noyau  et  du  nucléole,  parfois  neurophagie.  Certaines  zones  de  grandes 
pyramidales  sont  très  atteintes. 
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Tacheté,  çf,  7 kilogrammes.  Calme  sur  la  table.  Après  enlèvement 
de  4 5 de  liquide  céplialo-rachien,  injection  de  4 centimètres  cubes  du 

liquide  céphalo-rachidien  de  Saint-Germain,  insomnique.  Peu  après 
l’injection,  il  présente  des  clignements  répétés  des  paupières.  Au  bout 
de  20  minutes,  il  montre  de  la  torpeur  ; assis,  sa  tête  s’affaisse  fréquem- 
ment et  se  redresse  par  un  sursaut  ; ses  yeux  ne  peuvent  être  maintenus 
ouverts.  Les  réactions  aux  excitants  sensoriels  deviennent  de  plus  en  plus 
faibles  et  tardives.  Au  bout  d’une  heure  un  quart,  il  se  couche  et  s’aban- 
donne quelques  instants  au  sommeil  ; réveillé,  il  demeure  somnolent,  ne 
réagissant  presque  plus  et  ne  pouvant  garder  les  yeux  ouverts.  Sacidfié  par 
section  du  bulbe.  Cerveau  congestionné. 

Examen  histologique.  — Polynucléaires  nombreux  dans  les  vaisseaux. 
Les  grandes  pyramidales  et  polymorphes  d,e  la  région  frontale  ont  de  la 
chromatolyse  et  de  la  vacuolisation,  avec  excentricité  du  nucléole.  La 
neurophagie  est  extrêmement  intense  et  fréquente. 

Nègre,  çf,  5 kil.  8.  Après  enlèvement  de  4 centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  injection  d’une  égale  quantité  du  liquide  céphalo- 
rachidien de  Robuste,  insomnique.  Se  débat  violemment  et  crie  pendant 
l’injection,  ce  qui  entraine  une  piqûre  du  vermis,  mais  sans  syncope. 
Parésie  passagère  du  train  postérieur.  11  va  se  coucher  à l’obscurité.  Au 
bout  d’une  heure,  il  a des  clignements  d’yeux  et  se  montre  assez  inerte  : 
il  se  couche  toujours  dans  les  coins  sombres.  Au  bout  d’une  heure  et 
demie,  il  est  complètement  couché,  mais  ses  yeux  sont  bien  ouverts. 
Ensuite  les  clignements  apparaissent,  et  il  est  un  peu  somnolent.  Il  réagit 
encore  aux  excitants,  mais  plus  tardivement.  Température  rectale  : 40°  7. 
Au  bout  de  deux  heures  et  demie,  il  est  sacrifié  par  section  du  bulbe.  Un 
peu  de  congestion  du  cerveau. 

Examen  histologique.  ■ — Quelques  rares  leucocytes  mononucléaires  et 
polynucléaires  dans  les  vaisseaux.  Cellules  nerveuses  normales  dans  les 
trois  régions  du  cerveau  examinées. 

Teigneuse,  $,  9 kilogrammes.  Après  enlèvement  de  G centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  de  G centimètres  cubes  du  liquide 
céphalo-rachidien  de  Tunis,  à 39  degrés.  Elle  se  débat  à la  fin  de  l’injec- 
tion. Aussitôt  après,  elle  est  normale,  très  défiante  et  hargneuse,  comme 
toujours.  Au  bout  de  trois  quarts  d’heure,  elle  est  plus  calme,  inerte 
même  ; ses  yeux  clignent  constamment  et  elle  ne  réagit  plus  qu’aux 
bruits  intenses.  Au  bout  d’une  heure,  elle  se  couche,  ferme  les  yeux,  ne 
réagit  plus  ; on  ne  la  réveille  que  très  difficilement  avec  de  fortes  excita- 
tations  fréquemment  répétées  et  elle  ne  bouge  pas  de  place.  Elle  ne  tarde 
pas  à dormir  constamment  sans  qu’on  puisse  guère  la  réveiller.  Au  bout 
de  2 h.  20,  elle  est  sacrifiée  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  est  très 
congestionné. 

Examen  histologique.  — C’est  dans  la  région  cruciale  que  l’atteinte  est 
maxima;  il  y a des  polynucléaires  dans  les  méninges  ; les  cellules  (surtout 
les  grandes  pyramidales)  sont  en  chromatolyse,  avec  vacuolisation, 
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excentricité  du  noyau  et  du  nucléole,  et  il  y a neurophaaie.  Les  région^ 
frontale  et  occipitale  sont  à peu  près  normales. 

Eæperience-temoin.  La  Jauxe,  2,  J kilogrammes.  Se  débat  sur  la  table 
et  est  piquée  deux  fois.  Après  écoulement  de  2 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  de  6 centimètres  cubes  du  liquide 
céphalo-rachidien  de  Touffu,  normal,  à 36  degrés.  Parésie  du  train  pos- 
térieur et  déséquilibration  pendant  quelque  temps  ; nystagmus  ; gémis- 
sement^.  Elle  ne  présente  pas  de  somnolence  ; couchée,  immobile,  les 
clignements  d’yeux  ne  sont  pas  fréquents,  et  l’attention  reste  éveillée.  Le 
rythme  respiratoire  est  de  28  à la  minute.  Au  bout  de  deux  heures,  elle 
est  sacrifiée  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  est  congestionné. 

Examen  histologique.  — Il  y a des  polynucléaires  dans  les  vaisseaux  ; les 
cellules  nerNeuse»  sont  normales  dans  les  trois  régions  du  cerveau  exa- 
minées. 

Expérience  témoin.  — Remuante,  2,  7 kil.  700.  Après  enlèvement  de  4cc5 
de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  de  5 centimètres  cubes  du  liquide 
céphalo-rachidien  de  Néra,  normale.  Est  calme  sur  la  table.  Aussitôt 
après,  elle  va  se  coucher,  mais  guette,  très  attentive  et  s’enfuit  quand  on 
s’approche,  en  poussant  des  cris.  Au  bout  d'une  heure  un  quart,  elle  est 
encore  aussi  vive,  et  va  flatter  le  garçon  qui  s’occupe  du  chenil,  remuant 
la  queue,  le  léchant,  sautant  sur  lui.  Quelques  gouttes  d’eau  provoquent 
l’attitude  de  menace,  babines  retroussées,  gueule  ouverte.  Elle  reste 
absolument  normale,  avec  attention  sensorielle  vive,  tonus  musculaire 
non  modifié.  Au  bout  de  deux  heures  un  quart,  elle  est  sacrifiée  par  sec- 
tion du  bulbe.  Le  cerveau  est  très  peu  congestionné. 

Examen  histologique.  — Les  trois  régions  du  cerveau  examinées  se  mon- 
trent absolument  normales. 

D.  — Réparalion  des  altérations  provoquées. 

Nous  avons,  parmi  les  injections  de  sérum  insomnique,  relaté 
l’observation  de  Missy  qui  ne  fut  point  sacrifiée,  et  chez  qui  la 
somnolence  se  dissipa  progressivement,  en  sorte  qu’elle  se  montrait 
absolument  normale  le  lendemain  du  jour  de  l'injection.  Et  elle 
survécut  sans  accidents  ultérieurs. 

Une  autre  chienne,  Toute  Grise,  qui  reçut,  comme  Piaillard  et 
Missy  une  injection  du  sérum  de  Castor,  insomnique,  fut  sacrifiée  le 
lendemain,  au  bout  de  vingt  et  une  heures,  alors  qu’elle  se  montrait 
absolument  normale. 

Or,  tandis  que  Piaillard  avait  dans  la  région  frontale  des  altéra- 
tions typiques,  nettes  sinon  intenses,  il  n‘y  en  avait  plus  trace  chez 
Toute  Grise  : la  région  frontale  et  la  région  occipitale  sont  absolu- 
ment normales,  et  il  n'y  a quelques  cellules  atteintes  (chroma- 
tolyse,  vacuolisation,  neurophagie)  que  dans  la  région  cruciale. 
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Ainsi  les  altérations  sont  réparables  rapidement,  comme  nous 
l’avons  signalé  pour  les  altérations  semblables  rencontrées  chez  les 
animaux  insomniques  à qui  l’on  permet  de  se  livrer  au  sommeil. 

E.  — Résultats. 

Le  résumé  des  observations  permet  des  conclusions  très  fermes 
relativement  à l’existence  d’une  propriété  hypnotoxique  du  sérum 
sanguin,  du  liquide  céphalo-rachidien  et  du  plasma  cérébral  des 
animaux  insomniques,  entraînant  les  mêmes  altérations,  dans  les 
mêmes  cellules  nerveuses,  que  celles  que  l’on  rencontre  après  une 
longue  période  d’insomnie,  altérations  également  réparables  après 
un  cours  laps  de  temps. 

Nous  allons  condenser  les  résultats  des  expériences  en  un  tableau, 
qui  permettra  de  les  embrasser  d’un  coup  d’œil,  en  indiquant  la 
dose  par  kilogramme  du  liquide  injecté  à chaque  animal,  le  chien  à 
qui  fut  emprunté  le  liquide  et  l'intensité  du  besoin  de  sommeil  et 
des  altérations  cellulaires  constatés  chez  lui,  enlin  les  effets  physio- 
logiques entraînés  par  l’injection,  et  les  altérations  du  système  ner- 
veux trouvées  à l’examen  histologique.  (T.  tableau  ci-contre.) 

Chez  aucun  des  quatre  animaux  témoins  ayant  reçu  des  injections 
de  sérum  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  normal,  il  n’y  eut  de 
somnolence  ni  d’altérations  cellulaires,  mais  seulement,  dans  deux 
cas,  une  certaine  inertie  et  une  réaction  inflammatoire;  dans  ces 
deux  cas,  il  pouvait  y avoir  eu  une  légère  compression  par  suite  d’un 
excès  de  4 centimètres  cubes  et  de  6 centimètres  cubes  de  liquide 
introduit  dans  les  ventricules,  faute  d’un  prélèvement  suffisant  de 
liquide  céphalo-rachidien. 

Et,  à côté  de  cela,  tous  les  animaux  ayant  reçu  des  injections  de 
sérum  ou  de  liquide  céplialo-rachidien  provenant  des  chiens  insom- 
niques, ont  présenté,  à des  degrés  divers,  de  la  somnolence,  du 
besoin  plus  ou  moins  irrésistible  de  sommeil. 

D’autre  part,  tous  également,  sauf  deux,  à côté  d’une  réaction 
inflammatoire  d’intensité  très  variable,  ont  subi  des  altérations 
cellulaires  à peu  près  identiques  à celles  que  nous  avons  signalées 
chez  les  animaux  insomniques.  Ces  altérations,  comprenant  la  chro- 
matolyse,  la  vacuolisation  protoplasmique,  le  d'éplacement  du  noyau 
et  du  nucléole  avec  parfois  neurophagie,  se  trouvèrent  constamment 

(1)  Au-dessous  du  chiffre  exprimant  la  dose  relative  de  liquide  injecté,  on 
trouve  entre  parenthèses  le  nombre  de  centimètres  cubes  ajoutés  en  surplus  ou 
restant  en  défaut  par  suite  d’un  prélèvement  de  liquide  céphalo-rachidien  en 
défaut  ou  en  excès. 


ACTION  HYPXOTOXIQUE  DES  HUMEURS 


303 


Nom  (le  ranimai 
récepteur. 

Nom  de  l’animal 

émetteur. 

Dose 
pa  kil.  (1). 

Résultat 

physiologique. 

Résultat 

histologique. 

I.  — Liquide 
céphalo-ra- 
chidien. 

Blanchard 
cf  0 3. 

Artémis 

Besoin  de  som- 
me i l i m P é - 
rieux.  Fortes 
altérations 
cellulaires. 

0 ce  64 
(+  4CC) 

Inertie  et  som- 
nolence. 

Réaction  intlanima- 
1 0 i r e . Altéra- 
tions cellulaires 
typiques. 

Tacheté 

7 ku. 

Saint-Germain 
Besoin  de  som- 
meil très  im- 
périeux. 

0 ce  57 
( — 0CC5) 

Somnolence  pré- 
coce et  in- 
tense. 

Forte  réaction 
inflammatoire. 
Altérations  typi- 
ques. 

Teigneuse 
? 9 kii. 

Tunis 

Besoin  de  som- 
meil impé- 
rieux. Altéra- 
tions intenses. 

0 ce  66 

Somnolence  in- 
tense. 

Altérations  cà  pré- 
dominance cru- 
ciale (non  fron- 
tale). 

Nègre 
cT  5 k'i  8. 

Bohuste 

Besoin  de  som- 
meil non-irré- 
sistible. Alté- 
rations pres- 
que nulles. 

0 CC69 

Somnolence  mi- 
nime. 

Faible  réaction  in- 
flammatoire. Pas 
d’altérations  cel- 
lulaires. 

La  Jaune 
{témoin}  ? 7 kü. 

Touffu 

normal. 

0 ce  83 

(+  i 

Inertie.  Aucune 
somnolence. 

Réaction  inflamma- 
toire ; aucune 
altération  cellu- 
laire. 

Remuante 
{témoin)  ? 7 k**  7. 

Néra 

normal 

0 f'  ü3 
(+0CC5) 

Aucune  somno- 
lence. Etat 
absolument 
normal. 

Aucune  altération. 

II.  — Sérum. 

Agitée 

10  mois. 

$ 0 kO  2. 

Artémis 

0 ce  96 

(H-  3 cc^ 

Somnolence  in- 
tense avec 
inertie  préa- 
lable. 

Réaction  inflamma- 
toire. Altérations 
cellulaires  typi- 
ques. 

Crépu 
d*  11  kii. 

Saint-Germain 

0 33 

(_0ce3) 

Engourdisse- 
1 ment  tardif  et 
somnolence. 

Réaction  inflamma- 
toire. Altérations 
typiques. 

Carthage 
cT  10  kii  8. 

Tunis 

0 ce  55 

Somnolence  très 
marquée. 

; Réaction  inflamma- 
toire. Fortes  alté- 
rations typiques. 
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Nom  de  l’animal 
récepteur. 

Nom  de  l’animal 

émetteur. 

Dose 
par  kil.  (1). 

llésultat 
physiologi  que. 

Résultat 

histologique 

Piaillard 
cf  5 kii  5. 

1 Castor 

'Besoin  de  som- 

0 ce  5,3 

Somnolence 

nette. 

Réaction  inflamma- 
toire faible.  Alté- 
rations nettes, 
mais  peu  inten- 
ses. 

Toute  Grise 

[ m e i 1 i m p é - 
[ rieux.  Al  té- 

0 ce  50 

Somnolence 

Sacrifiée  après 

$ 8 kd. 

1 rations  n et- 
tes. 

nette. 

24  heures . Au- 
cune altération. 

Missv 
$ 13  kii. 

0 ce  54 
(+0CC3) 

Somnolence 

nette. 

A survécu. 

Follet 

Douillet 

0 ce  90 

Somnolence  as- 

Forte réaction  in- 

cf 8 kii  8. 

Besoin  de  som- 
me i 1 impé- 
rieux. Altéra- 
t i 0 n s peu 
intenses. 

(-h  4 

sez  nette. 

flammatoire.  Al- 
térationstypiques 
faibles. 

Négrito 

7 kii  3. 

Robuste. 

0 ce  55 

Somnolence  fai- 
ble. 

Pas  d’altérations. 

Noirotte 

Touffu 

0 ce  93 

Inertie,  mais  pas 

Réaction  inflamma- 

{témoin) $ 6 kd  4. 

normal. 

(+  6 ce) 

de  somno- 
lence. 

toire  faible.  Pas 
d’altérations  cel- 
lulaires. 

yéra 

[témoin]  $ 11  kd. 

III.  — Plasma- 
cérébral. 

Isabeau  . 
normal. 

0 ce  55 

Aucune  somno- 
lence. Etat  ab- 
solument nor- 
mal. 

Aucune  altération. 

Jaunet 

Artémis. 

l ce  1 

Inertie.  Somno- 

Réaction inflamma- 

2  mois  1/2. 
d»  7 kii2  . 

(+  6 «) 

lence  légère. 

toire.  Altérations 
cellulaires  typi- 
ques. 

Pia 

T ouffu 

0 te  94 

Inertie,  engour- 
dissement; un 
certain  degré 
de  somno- 
lence. 

Réaction  inflamma- 

[témoin) $6kd4. 

normal. 

(+  c«) 

toire.  Pas  d’alté- 
rations cellu- 
laires. 

(1)  Au-dessous  du  chiffre  exprimant  la  dose  relative  de  liquide  injecté,  on  trouve 

entre  parenthèses  le  nombre  de  centimètres  cubes  ajoutés  en  surplus  ou  restant  en 

défaut,  par  suite  d’un  prélèvement  de  liquide  céphalo-rachidien  en  défaut  ou  en  excès. 
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localisées  dans  les  grandes  pyramidales  et  les  cellules  polymorphes 
de  la  région  prétronlale.  saut  un  cas  où  c’est  dans  la  région  cruciale 
que  l’atteinte  fut  maxima. 

Chez  les  deux  chiens  (jui  ne  présentèrent  pas  d’altérations,  la 
somnolence  fut  aussi  très  peu  marquée;  ils  avaient  reçu.  Tun  du 
sérum.  1 antre  du  liquide  céphalo-rachidien  de  Robuste,  une  chienne 
de  chasse  à poils  ra-  qui  se  montra  extraordinairement  résistante  à 
1 insomnie,  chez  qui  le  besoin  de  sommeil  n'était  pas  très  impérieux 
encore,  et  dont  les  altérations  cellulaires  étaient  presque  milles. 

L’exception  est  donc  une  conlirmation  très  nette  de  la  règle,  et 
fournit  en  quelque  sorte  une  expérience  témoin  montrant  la  relation 
étroite  qui  relie  ces  quatre  termes  : besoin  de  sommeil  et  altérations 
cellulaires  chez  l’animal  insomnique;  besoin  de  sommeil  et  altéra- 
tions cellulaires  chez  l’animal  qui  a reçu  des  produits  insomniques. 

En  ce  qui  concerne  l’action  du  plasma  cérébral,  les  résultats  sont 
moins  évidents,  à cause  de  l’action  toxique  propre  .exercée  par  cet 
extrait  outre  une  certaine  compression,  chez  l'animal  témoin  . Mais 
l’existence  des  altérations  cellulaires  à localisation  typique  chez  le 
chien  ayant  reçu  l’injection  de  plasma  cérébral  insomnique,  et 
l’absence  complète  de  telles  altérations  chez  le  témoin,  permet  d’ad- 
mettre l’existence  de  cette  même  action  hypnotoxique  dans  le 
liquide,  extrait  à la  presse,  après  séparation  des  vaisseaux,  de  la 
substance  cérébrale  de  chiens  parvenus  à un  besoin  irrésistible  de 
sommeil. 

Cdiez  tons  les  animaux  ayant  reçu  des  liquides  insomniques.  on 
ne  remarque  rien  d’anormal  aussitôt  après  l’injection.  Mais  l’activité 
iliminue  bientôt;  parfois,  lorsqu’il  y a en  outre  un  peu  de  compres- 
sion Agitée.  Blanchard  . on  note  d’assez  bonne  heure  une  véritable 
inertie.  Puis  apiiaraissent  des  clignements  répétés  des  paupières,  une 
incapacité  progressive  de  prêter  attention  à ce  qui  se  passe.  L’animal 
reste  immobile,  debout  parfois,  et  l’on  peut  noter  alors  des  lîéchis- 
sements  des  pattes  antérieures,  des  alfaissements  de  la  tète,  suivis 
de  sursauts  passagers  d’énergie,  montrant  l’incapacité  de  maintenir 
le  tonus  moteur  : il  y a affaiblissement  de  l’attention  motrice  comme 
de  l’attention  sensorielle. 

Bientôt  les  excitations  deviennent  incapables  de  provoquer  des 
réactions  quand  elles  ne  sont  pas  très  intenses  : il  y a élévation  pro- 
gressive du  seuil  de  l’excitabilité  sensorielle,  notamment  pour  les 
stimuli  auditifs,  mais  aussi  pour  les  stimuli  tactiles.  Quant  aux 
excitations  visuelles,  elles  ne  deviennent  plus  guère  possibles, 
l’animal  n’arrivant  plus  à tenir  ses  yeux  ouverts,  en  dehors  même 
de  toute  photophobie,  celle-ci  étant  très  inconstante. 
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Mais,  lorsqu’on  procède  à des  excitations  multiples,  intenses, 
et  répétées  à bref  intervalle,  on  peut  provoquer  pour  quelques 
instants  un  état  tout  à fait  normal  en  apparence  : l'attention  revient, 
avec  activité  relative,  tonus  musculaire  suflisant,  excitabilité  assez 
grande,  fixation  du  regard,  etc.  Mais  ce  réveil  n’est  pas  durable,  et 
l’animal  laissé  à lui-même  retombe  dans  son  état  de  somnolence. 

Parfois  l’animal  s’endort  délibérément  ; mais  c’est  un  cas  rare, 
parce  qu’en  général  le  chien  opéré  reste  inquiet,  défiant,  et  n’ose 
pas  s’abandonner  au  sommeil  dans  la  salle  même  d’opération,  en 
présence  des  opérateurs;  il  cherche  en  général  à résister  à l’engour- 
dissement qui  l’envaliit,  et  ne  s’allonge  même  pas,  sauf  quand  sa 
résistance  devient  impossii)le  (1). 

Et  cette  inquiétude  du  chien,  vaincu  par  la  somnolence,  est  juste- 
ment utile  pour  mieux  montrer  le  caractère  impérieux  de  l’engour- 
dissement, du  sommeil. 

Des  chiens  — et  surtout  de  jeunes  chiens  — laissés  à eux-mêmes 
dans  une  pièce  chaude  s’endorment  très  rapidement,  n’ayant  rien 
de  mieux  à faire.  Mais  lorsque  plusieurs  animaux,  comme  cela  a été 
presque  toujours  le  cas,  se  trouvent  réunis,  qu’on  procède  à des 
excitations  fréquentes,  appels,  bruits  divers,  caresses,  menaces, 
déplacements,  etc.,  et  que.  tout  en  ne  s’abandonnant  pas,  ils 
paraissent  « tomber  de  sommeil  »,  s’affaisser,  fermer  les  yeux, 
devenir  de  moins  en  moins  excitables  et  incapables  d’attention, 
alors  on  a alTaire  véritablement  à une  somnolence  imposée,  et 
l’action  toxique  susceptible  d’entraîner  ces  effets  peut  être  à bon 
droit  qualifiée  d’  « hypnotoxique  ». 
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L’action  hypnotoxique  que  nous  avons  constatée  doit  être  liée  à 
un  vecteur.  Pouvait-on  espérer  préciser  la  nature  de  ce  dernier, 
déterminer  en  tout  cas  sa  stabilité  ou  sa  fragilité  ? 

Quatre  séries  de  recherches  furent  poursuivies  dans  ce  hut  : 
1°  sur  l’influence  destructrice  de  la  chaleur  ; 2°  sur  l’influence  des- 
tructrice de  l’oxygène  ; 3°  sur  la  capacité  ou  l’incapacité  de  dialyser; 
4®  sur  la  solubilité  ou  l’insolubilité  dans  l’alcool  et  l’eau  distillée. 

(1)  On  ne  note  pas  de  variations  nettes  de  la  température,  ni  du  pouls.  La 
respiration  ne  se  ralentit  que  si  l’animal  s’abandonne  au  sommeil. 
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A.  — Action  de  la  chaleur. 

!1  a été  fait  trois  injections  de  sérum  insoniniqne  après  cliantTage 
à 55  degrés,  deux  de  sérum  insomniqne  après  cliantTage  à 65  degrés, 
et  une  <le  sérum  normal  après  cliaiifTage  à 68  degrés;  d’autre  part  il 
a été  fait  deux  injections  de  liquide  céphalo-rachidien  préalahle- 
ment  porté  à 65  degrés. 

i°  — SÉRUM  PORTÉ  A 55  DEGRÉS 

Résigné,  cf , 7 kil.  700.  Après  enlèvement  de  7 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-racindien,  injection,  à 37  degrés,  de  8 centimètres  cubes 
du  sérum  de  Douillet,  insomnique,  après  trois  minutes  de  chaulîage  à 
53  degrés.  Calme  sur  la  table.  Aussitôt  après,  le  chien  est  tout  à fait 
normal,  docile  et  caressant.  Au  bout  de  trois  quarts  d’heure,  il  est  plus 
inerte.  Au  bout  d’une  heure  la  somnolence  se  manifeste  et  l’animal  reste 
étendu,  les  yeux  mi-clos.  Il  est  sacrifié  au  bout  de  1 h.  50,  par  section  du 
bulbe.  Un  peu  de  congestion  du  cerveau. 

Eramen  histologique.  — Polynucléaires  peu  nombreux  dans  la  pie-mère  et 
les  vaisseaux.  Les  régions  cruciale  et  occipitalesont  normales,  saufun  très 
petit  nombre  de  grandes  pyramidales,  qui  sont  altérées.  Dans  la  région  pré- 
frontale, il  y a quelques  îlots  où  les  grandes  pyramidales  sont  atteintes 
(chromatolyse,  vacuolisation,  etc.)  Les  cellules  polymorphes  sont  très  peu 
touchées. 

Vive,  ?,  0 kil.  80(1.  Après  enlèvement  de  3‘'‘c5  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien, injection  à 38  degrés  de  3 ce 7:;  du  sérum  de  Castor,  insomnique, 
après  dix  minutes  de  chautîage  à 55  degrés.  La  chienne  est  calme  sur  la 
table.  Aussitôt  après  l’injection  elle  est  très  normale,  agile  et  joueuse. 
Au  bout  d’une  lieure  elle  est  encore  normale,  mange  du  pain  de  bon 
appétit,  fait  la  belle.  Un  quart  d’heure  après,  elle  se  couche  à l’obscurité 
et  appuie  sa  tête  mais  garde  les  yeux  ouverts;  puis  elle  s’assied.  Bientôt 
elle  devient  plus  inerte,  ses  yeux  se  ferment,  ses  pattes  tremblent  ; l’exci- 
tabilité diminue.  Au  bout  de  deux  heures,  elle  manifeste  nettement  de  la 
somnolence.  Elle  est  sacrifiée  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  est 
d’aspect  normal. 

Examen  histologique.  — La  région  occipitale  est  tout  à fait  normale,  la 
région  cruciale  aussi,  malgré  quelques  très  rares  cellules  atteintes.  Dans 
la  région  préfrontale,  il  y a,  par  places,  de  la  vacuolisation  et  de  la  chro- 
matolyse des  grandes  pyramidales,  de  rares  figures  de  neurophagie. 

Maroc,  çf , C kil.  5.  Après  enlèvement  de  3 ce  5 de  liquide  céphalo- 
rachidien, injection  à 39  degrés  de  3 ce 5 du  sérum  de  Robuste,  insom- 
nique, après  dix  minutes  de  chauffage  à 55  degrés.  Le  chien  se  débat  un 
peu  sur  la  table  mais  reste  calme  pendant  l’injection.  Aussitôt  après,  il 
est  tout  à fait  normal.  Au  bout  d’une  heure,  il  est  resté  très  vif  et  plein 
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d’entrain,  mangeant  du  pain,  circulant.  Dix  minutes  plus  tard,  il  s’assied 
à l’obscurité,  présentant  quelques  clignements  des  yeux  et  du  tremble- 
ment respiratoire.  Au  bout  de  deux  heures,  il  est  étendu,  le  museau 
appuyé,  les  yeux  mi-clos,  un  peu  somnolent,  difficilement  excitable.  11 
est  sacrifié  au  bout  de  deux  heures  trois  quarts.  Le  cerveau  est  très  peu 
congestionné. 

Examen  histologique.  — Aucune  altération  n’a  été  constatée  dans  les  trois 
régions  examinées  du  cerveau. 

2°  — SÉRUM  PORTÉ  A 65  DEGRÉS 

Poilu,  1 kilogr.  Après  enlèvement  de  5 centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  injection  à 44  degrés  de  5 centimètres  cubes  du  sérum 
de  Saint-Germain,  insomnique,  après  cinq  minutes  de  chauffage  à 
65  degrés.  Le  chien  est  calme  sur  la  table,  mais,  cà  la  fin  de  l’injection, 
il  est  atteint  d’une  syncope  passagère.  Aussitôt  après  il  présente  de  l’anhé- 
lation, polypnée  thermique  évidemment  due  à la  température  élevée  du 
liquide  injecté  dans  le  quatrième  ventricule,  et  qui  cesse  au  bout  de  cinq 
minutes.  Il  se  montre  alors  très  normal.  Bientôt  survient  une  photophobie 
intense  : l’animal  fuit  la  lumière,  se  réfugie  dans  les  coins  les  plus  som- 
bres et,  lorsqu’on  le  chasse,  guette  pour  y revenir,  s’y  précipite  même 
avec  agilité,  au  moindre  défaut  de  surveillance.  11  reste  ainsi  pendant  trois 
heures.  Puis  la  photophobie  s’atténue  et  disparaît  et  l’animal  circule,  très 
normal.  11  est  sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  quatre  heures.  Le 
cerveau  est  extrêmement  congestionné. 

Examen  histologique.  — Quelques  polynucléaires  dans  les  vaisseaux,  abon- 
dants dans  la  région  cruciale.  Quelques  cellules  sont  attteintes  dans  toutes 
les  régions  et  toutes  les  zones,  de  façon  très  diffuse.  On  note,  dans  la  région 
frontale,  de  très  rares  bâtonnets  intranucléaires.  La  neurophagie  est 
rare. 

Trapu,  (f , 5 kilogr.  Après  enlèvement  de  5 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  iniection  à 35  degrés  de  5 centimètres  cubes  du 
sérum  de  Douillet,  insomnique,  après  cinq  minutes  de  chauffage  à 
64-65  degrés.  L’animal  est  calme  sur  la  table  d’opération.  Il  est  normal 
aussitôt  après  ; puis  il  présente  de  la  photophobie.  Au  bout  d’une  demi- 
heure,  il  reste  étendu,  et  il  se  met  à somnoler,  les  yeux  mi-clos,  mais  il 
reste  très  excitable.  Son  état  est  le  même  jusqu’à  ce  qu’il  soit  sacrifié 
par  section  du  bulbe,  au  bout  de  deux  heures.  Le  cerveau  est  d’aspect 
normal. 

Examen  histologique.  — La  région  frontale  est  tout  à fait  normale,  ainsi 
que  la  région  occipitale.  En  revanche,  la  région  cruciale  présente  des 
altérations  dans  la  zone  des  cellules  polymorphes  et,  beaucoup  moins, 
dans  les  grandes  pyramidales  : chromatolyse,  vacuolisation  protoplasmique, 
neurophagie. 

Expérience-témoin.  — Pius,  o”,  7 kilogr.  Après  enlèvement  de  6 centi- 
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mètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 38  degrés  de  5 ce 5 
du  sérum  d’Isabeau,  normal,  après  cinq  minutes  de  chauffage  à 68  degrés. 
Le  chien  reste  calme  sur  la  table.  Peu  après,  il  montre  une  photophobie 
intense,  et  ne  tarde  pas  à vomir.  Son  attention  reste  normale.  Au  bout  de 
deux  heures,  il  est  toujours  pareil,  assez  inerte;  mais  il  bave  et  présente 
de  temps  à autre  du  tremblement  respiratoire.  Au  bout  de  trois  heures  et 
demie,  il  est  très  éveillé,  très  excitable,  mais  bave  toujours  beaucoup.  Il 
est  sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  quatre  heures.  Le  cerveau  est 
extrêmement  congestionné. 

Examen  histologique.  — Polynucléaires  abondants  dans  les  vaisseaux  des 
régions  cruciale  et  occipitale,  rares  dans  la  région  frontale,  neurophagie 
rare.  Pas  d’altérations  cellulaires  notables. 

3^’  — Liquide  céphalo-rachidien  porté  a 65  degrés' 

Griffarde,?,  4kil.500.  Après  enlèvement  de  4 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 37  degrés  de  4 centimètres  cubes  du 
liquide  céphalo-rachidien  de  Saint-Germain,  insomnique,  après  cinq 
minutes  de  chauffage  à 63  degrés.  La  chienne  se  débat  beaucoup  sur  la 
table.  Aussitôt  après  l’injection,  elle  se  montre  très  abrutie.  Elle  est  pho- 
tophobique et  va  se  coucher  dans  les  coins  sombres,  mais  reste  très  atten- 
tive. Au  bout  d’une  demi-heure,  elle  n’a  guère  changé,  mais  elle  a du 
tremblement  respiratoire.  Au  bout  d’une  heure,  elle  est  toujours  sponta- 
nément très  inerte,  mais  quand  on  la  retire  des  coins  sombres,  elle 
cherche  à s’échapper  en  criant  et  s’y  précipite  aussitôt  qu’elle  le  peut. 
Elle  tremble  toujours.  Au  bout  de  quatre  heures  elle  est  toujours  la  même, 
l’attention  constamment  éveillée;  elle  est  sacrifiée  par  section  du  hulbe. 
Le  cerveau  parait  très  anémié. 

Examen  histologique.  — Polynucléaires  très  abondants  dans  les  vaisseaux 
et  dans  les  méninges,  surtout  dans  les  régions  cruciale  et  occipitale.  Neu- 
rophagie rare.  Pas  d’altérations  cellulaires  notables.  Quelques  cellules  à 
bâtonnets  intranucléaires. 

Tripoli,  çf,  18  mois,  8kil.3HO.  Après  enlèvement  de  6 centimètres  cubes 
de  liquide  céphalo-racliidien,  injection  à 39  degrés  de  6 centimètres  cubes 
du  liquide  céphalo-rachidien  de  Tunis,  insomnique,  après  dix  minutes  de 
chauffage  à 63-67  degrés.  Le  chien  se  débat  un  peu  sur  la  table;  aussitôt 
après  l’injection,  il  est  normal.  Un  peu  de  photophobie;  il  circule  en 
tournant  le  clos  à la  lumière  le  plus  possible  et  s’installe  dans  les  coins 
ou  derrière  un  autre  chien.  Au  bout  d’une  heure  et  demie,  il  est  toujours 
le  même,  manifestant  pour  regagner  son  coin  quand  on  l’en  ôte  une 
énergie,  une  agilité  et  une  ingéniosité  remarquables.  Piéactions  normales 
aux  excitants.  Il  est  conservé;  très  normal  ensuite,  il  ne  présente  aucun 
accident  consécutif. 

4°  — Résultats 

Voici,  condensés  en  un  tableau  unique,  les  résultats  de  ces 
diverses  expériences  : 
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Nom 

de  l’animal 
récepteur. 

Nom 

de  l’animal 
émetteur. 

Dose 

par 

kilog. 

Résultat  physiologique. 

Résultat  histologique. 

• 

I.  — Sérum 
chauffé  à 
55°. 

Résigné 
cT  7 kii  7. 

Douillet. 

1 ce  04 

Somnolence  au  bout 
d’une  heure.  Très 
normal  au  début. 

Réaction  i n fl  a m ma- 
toirc.  Altérations  ty- 
piques. 

Vive 
$ G kil  8. 

Castor. 

0 ce  5j 

Somnolence  au  bout 
d'une  heure  et  de- 
mie cà  deux  heures. 
Très  normal  au 
début. 

Altérations  typiques. 

Maroc 
cf  6 0. 

II.  — Sérum 
chauffé  à 
65°. 

Robuste. 

0 ce  54 

Somnolence  faible  au 
bout  d’environ  une 
heure  et  demie, 
Tr;  s normal  au 
debu  . 

Aucune  altération. 

Poilu 
cf  7 '‘i*. 

Saiût-Geimain. 

0 ce  71 

Photophobie  intense. 
Att'^ntion  très 
éveillée. 

Réaction  inflamma- 
toire. Altérât  ion- 
rares  et  très  diffuses. 

Trapu 
cf  i) 

Douillet. 

1 ce 

Pholophobie.  Somno- 
lence très  légère. 

Altérations  atypiques 
(dans  la  région  cru- 
ciale). 

Pins 

Isabeaii. 

0 ce  78 

Photophobie  intense. 

Réaction  i nfl  a m ma- 

(témoin)  cf  7*"“. 

III.  — Li- 
quide cé- 
phalo-ra- 
chidi en 
chauffé  à 
65°. 

normal. 

Attention  normale. 

toire.  Pas  d’altéra- 
tions cellulaires  no- 
tables. 

Griffarde 
? 4 kii  0. 

Saint-Germain. 

0 ce  88 

Photophobie.  Atten- 
tion bien  éveillée. 

Réaction  inflamma- 
toire, Pas  d’altéra- 
tions cellulaires  no- 
tables. 

Tripoli 

çf  s kii  3 

Tunis. 

0 ce  70 

Légère  photophobie. 
Attention  normale. 

A survécu. 
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Le  chaiiirage  à 55  degrés  pendant  dix  minutes  ne  détruit  nas 
l’action  hypnotoxiqne  ; la  somnolence,  les  altérations  à localisation 
typique  se  retrouvent  chez  deux  chiens  ; quant  au  troisième,  qui 
présente  une  somnolence  légère,  il  n’a  pas  d’altérations  cellulaires; 
mais  les  animaux  qui  ont  reçu  le  même  sérum  non  chanlîé  n’en 
avaient  pas  non  pins,  et  le  chien  insomnique  à qui  le  sérum  était 
emprunté  n’en  avait  guère.  Après  ce  chauffage,  les  chiens  se 
montrent  longtemps  tout  à fait  normaux,  comme  si  la  toxicité 
banale  du  sérum  en  était  atténuée. 

Après  chauffage  à 65  degrés,  si  on  laisse  de  côté  le  cas  de  Trapu 
([iii  présente  des  allérations  à localisation  atypique  (dans  la  région 
cruciale),  on  constate  qu’il  y a à peu  près  identité  entre  Poilu  et 
Pins,  qui  ont  reçu  des  doses  équivalentes  (0^71  et  0‘=‘=78)  et  ont  été 
conservés  le  même  temps  (4  heures).  Or  l’un  a reçu  du  sérum  nor- 
mal, rantredu  sérum  insomnique  de  Saint-Germain,  qui  provoquait, 
en  même  temps,  à dose  moindre  (0^055)  de  la  somnolence  et  des 
altérations  à localisation  typique  chez  Crépu. 

Donc  le  chauffage  à 65  degrés  pendant  cinq  à dix  minutes  détruit, 
du  moins  })onr  une  grande  part,  l’action  hypnotoxiqne  du  sérum, 
ainsi  (]ue  celle  du  liquide  céphalo-rachidien,  comme  on  le  note 
d’après  les  résultats  entièrement  négatifs  des  injections  pratiquées 
sur  Griffarde  et  Tripoli. 

Le  chauffage  à 65  degrés  fait  apparaître  une  photophobie,  très 
intense  avec  le  sérum,  et  qui  semble  bien  constante,  et,  fréquem- 
ment, du  tremblement  respiratoire. 

On  note  aussi,  sauf  chez  Vive,  des  réactions  vasculaires  cérébrales 
très  intenses,  en  général  une  congestion  extrême  (Poilu,  Plus),  ou 
une  anémie  non  moins  extrême  (Griffarde). 

Mais  ce  sont  là  des  phénomènes  accessoires.  Le  fait  essentiel, 
c’est  que  l’action  hypnotoxiqne  résiste  à dix  minutes  de  chauffage 
à 55  degrés  et  ne  résiste  pas  à cinq  minutes  de  chauffage  à 65  degrés. 
Elle  présente  donc  une  thermo-fragilité  qui,  sans  être  excessive,  ne 
permet  pas  d’espérer  un  isolement  facile  du  vecteur  supposé  de 
cette  action  toxique. 


B.  — Action  de  l'oxygène. 

Quatre  expériences  ont  été  faites  pour  déterminer  si  l’action 
hypnotoxiqne  pouvait  disparaître  par  suite  d’une  transformation 
chimique  de  son  agent  vecteur  en  présence  d’oxygène  en  excès. 

Dans  ce  but  le  sérum  provenant  de  l’animal  insomnique  et 
recueilli  dans  des  conditions  rigoureuses  d’asepsie  était  soumis. 
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(lana  rétiive  à 38-39  degrés,  à un  barbotage  continu  d’oxygène  préa- 
lablement lavé,  pendant  un  temps  variable. 

Paxaciie,  çf,  9 kilogr.  Après  enlèvement  de  4 ce;;  de  liquide  céphalo- 
rachidien, injection  à 38  degrés  de  4cc75  du  sérum  de  Castor,  insom- 
nique,  après  une  heure  de  barbotage  d’oxygène  à 39  degrés.  Le  chien 
reste  calme  sur  la  table  et  se  montre  normal  aussitôt  après  l’injection.  11 
se  couche  bientôt  et  reste  attentif;  puis  quelques  clignements  des  yeux  ne 
tardent  pas  à se  produire  et  il  s’établit  une  légère  somnolence,  mais  les 
excitations  arrivent  à le  rendre  presque  normal  : il  mange  des  miettes  de 
pain  et  s’enfuit  quand  on  veut  le  saisir.  11  est  sacrifié  au  bout  de  deux 
heures  par  section  du  bulbe. 

Examen  histologique.  — La  région  occipitale  est  normale,  la  région  cru- 
ciale est  à peu  près  normale.  La  région  frontale  est  très  atteinte.  Il  y a 
une  faible  réaction  méningée  et  quelques  polynucléaires  dans  les  vais- 
seaux; les  petites  et  moyennes  pyramidales  paraissent  légèrement  dimi- 
nuées de  volume.  Les  grandes  pyramidales  et  polymorphes  présentent  de 
la  chromatolyse  périnucléaire  ou  totale,  des  bâtonnets  intranucléaires 
assez  fréquents  (1),  du  dédoublement  du  nucléole,  de  la  neurophagie. 

Bull,  (f , 9 kilogr.  Après  enlèvement  de  4cco  de  liquide  céphalo-rachi- 
dien, injection  à 38  degrés  de  4cc3  du  sérum  de  Castor,  insomnique, 
après  deux  heures  de  barbotage  d’oxygène  à 39  degrés.  L’animal  se  débat 
sur  la  table,  et  en  particulier  quand  on  enfonce  l’aiguille,  ce  qui  provoque 
une  piqûre  du  cervelet.  Aussitôt  après  l’injection,  il  titube  et  tombe  : le 
tonus  musculaire  est  extrêmement  diminué.  11  reprend  peu  à peu  son 
équilibration  et  se  montre  normal,  attentif  et  actif  pendant  une  heure  et 
demie.  Puis  il  devient  plus  inerte,  moins  excitable,  un  peu  somnolent  par 
instants.  Il  est  sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  d’une  heure  cin- 
quante minutes. 

Examen  histologique.  — Les  régions  cruciale  et  occipitale  sont  tout  à fait 
normales.  Dans  la  région  frontale  on  rencontre  seulement  quelques  rares 
grandes  pyramidales  à chromatolyse  incomplète. 

Maure,  cf , 7 kil.  300.  Après  enlèvement  de  4 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés  de  4 centimètres  cubes 
du  sérum  de  Piobuste,  insomnique,  après  2 h.  10  de  barbotage  d’oxygène  à 
39  degrés.  Le  chien  reste  calme  sur  la  table  et  pendant  l’injection  ; il  est 
normal  aussitôt  après.  Au  bout  d’une  heure,  assis  et  d’apparence  bien 
éveillé,  il  grogne  en  découvrant  les  dents,  sans  s’adresser  à personne,  et, 
dès  qu’on  l’appelle,  cesse,  regarde,  comme  s’il  se  réveillait  d’un  cau- 
chemar. A un  moment  donné  il  donne  brusquement  un  coup  de  dent  à 
un  chien  couché  près  de  lui  qui  se  sauve  en  hurlant;  aussitôt  calmé,  il 
s’éloigne  tranquillement;  ces  faits  rendent  probable  l’existence  d’halluci- 
nations, de  rêves  pourrait-on  dire,  mais  sans  que  l’animal  soit  endormi, 
sans  qu’il  cesse  d’être  sensible  aux  excitations  auditives.  Au  bout  de  deux 

(1)  Ces  bâtonnets  existaient  chez  Castor,  le  chien  insomnique  d’où  provenait 
le  sérum  injecté. 
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heures,  il  est  assez  inerte,  les  yeux  peu  ouverts,  mais  sans  soïunolence 
véritabie;  il  est  toujours  bien  excitable.  Sacrifié  par  section  du  bulbe  au 
bout  de  deux  heures  vingt  minutes. 

Examen  histolocjique.  — On  note  de  la  chromatolyse  incomplète,  avec 
excenlriciti'  nucléolaire,  dans  quelques  rares  cellules,  — surtout  des 
polymorphes  — des  trois  régions  examinées. 

Fez,  (f,  8 kilogr.  Après  enlèvement  de  5 centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  injection  à 30  degrés  de  5 centimètres  cubes  du  sérum 
de  Tunis,  insomnique,  après  34  heures  de  barbotage  d’oxygène  à 38-30  de- 
grés. 11  reste  assez  calme  sur  la  table.  Aussitôt  après,  bien  qu’il  n’ait  pas 
paru  y avoir  de  ])iqrire  du  cervelet,  on  note  un  peu  de  parésie  du  train 
postérieur  dont  les  pattes  sont  maintenues  écartées.  11  va  s’asseoir  dans 
un  coin  sombre,  attentif  et  défiant;  il  y retourne  aussitôt  qu’il  peut  quand 
on  l’en  a éloigné  de  force.  Au  bout  d’une  heure  il  se  couche;  il  a des 
tremblements  respiratoires  et  des  mouvements  rythmiques  de  la  tète;  la 
respiration  est  fréquente.  11  est  inerte,  mais  très  excitable  : il  réagit  au 
moindre  bruit,  guette  lorsqu’on  se  déplace,  surtout  si  l’on  s’approche  de 
lui.  Menacé  du  pied,  il  menace  à son  tour  et  mord.  Peu  après,  au  bout 
de  lh.55  minutes,  il  est  sacrifié  par  section  du  bulbe.  Un  peu  de  con- 
gestion du  cerveau. 

Examen  Idslolofjique.  — La  région  frontale  est  normale  ((à  part  quelques 
rares  cellules  en  chromatolyse  incomplète),  ainsi  que  la  région  cruciale. 
En  revanche,  dans  la  région  occipitale,  les  grandes  pyramidales  et  les 
polymorphes  sont  atteintes  par  plages  (chromatolyse,  vacuolisation, 
excentricité  du  noyau  et  du  nucléole). 

Nous  résumons  ci-dossous  les  données  fournies  par  ces  quatre 
expériences  : 


Nom 

de 

l’animal 

récepteur. 

Nom 

de  l’animal 
émetteur. 

Durée  du 
barbotage 
d’U. 

Dose  par 
kilog. 

Résultat 

pliysiologi(jue. 

Résullal 

liistologi(uie. 

Panache  ^ 
cT  9 kii.  ^ 

1 

l 

1 

Castor. 

1 

0 ce  53 

Somnolence  lé- 
gère. 

Faible  réaction in- 
tlammatoire.  Al- 
térations typi- 
ques int  uses. 

Pull  ' 

cT  9 lô'. 

2 11 

0 ce  50 

Somnolence  lé- 
gère. 

Altérations  typi- 
ques très  fai- 
bles. 

Maure 
d 7 >‘9  3. 

Piobuste. 

2 11 

0 ce  53 

Pas  de  somno- 
lence.Des  phé- 
nomènes bal 
lucinatoires 

Pvares  altérations 
diffuses. 

Fez 

d 8 >^‘1. 

Tunis. 

34  ti 

0 ee  fi2 

Inertie.  Pas  de 
somnolence. 

Altérations  occi- 
pitales. 
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En  somme,  on  voit,  si  l’on  compare  les  résultats  avec  ceux  que 
provoque  l’injection  de  sérum  insomniqne  tel  quel,  une  disparition 
incontestable  de  l’action  hypnotoxiqne  sons  l’influence  d’un  barbo- 
tage continu  d’oxygène  dans  le  sérum. 

Le  mécanisme  de  cette  disparition  peut  avec  beaucoup  de  vrai- 
semblance être  imputé  à un  phénomène  d’oxydation  ; comme  le 
barbotage  n’a  pas  été  fait  à l’obscurité,  mais  à un  éclairage  diffus 
d'ailleurs  très  faible,  on  peut  suspecter  l’intervention  d’un  facteur 
intermédiaire  d’oxydation,  l’eau  oxygénée.  Mais,  quoi  qu’il  en  soit 
du  mode  de  l’oxydation,  c’est  à cette  dernière  qu’est  très  probable- 
ment due  la  disparition  de  la  propriété  hypnotoxiqne  du  sérum. 

En  tout  cas,  en  dehors  de  la  lumière,  la  propriété  hypnotoxiqne 
du  sérum  ne  disparaît  pas  spontanément,  comme  le  prouve  l'expé- 
rience suivante  faite  avec  du  sérum  de  Tunis  conservé  vingt-huit 
jours  à la  température  du  laboratoire  (15°-18°),  à l’abri  de  la 
lumière  (1)  : 

Madrid,  çf,  16  kilogr.  Après  enlèvement  de  (S  centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 40  degrés  de  8 centimètres  cubes 
du  sérum  de  Tunis  conservé  28  jours.  Aussitôt  après,  ayant  été  calme  sur  la 
table,  il  se  montre  normal  et  vif,  comme  il  est  toujours.  Au  bout  d’une 
demi-heure,  il  se  calme,  reste  debout,  immobile,  penchant  un  peu  la 
tête,  avec  des  clignements  d’yeux  répétés.  Cette  somnolence  légère 
s’accentue  progressivement.  Au  bout  d’une  heure  et  demie,  on  le  voit  de 
temps  tà  autre  se  laisser  tomber  avec  une  grande  respiration  suspirieuse, 
bruyante,  et  il  continue  quelque  temps  une  respiration  ronllante.  Pourtant 
il  est  encore  très  excitable,  et  vient  en  remuant  la  queue  quand  on  l’appelle. 
Mais,  laissé  à lui-même,  sa  tête  se  penche,  sa  queue  s’abaisse,  ses  yeux 
clignent,  ses  jambes  antérieures  commencent  cà  s’affaisser,  et  il  ne  se 
raidit  que  par  sursauts.  11  se  relève,  une  fois  couché,  en  raidissant  ses 
pattes  postérieures,  tandis  que  les  pattes  antérieures  ne  se  raidissent 
qu’avec  un  retard  de  plusieurs  secondes,  lentement,  mollement.  Au  bout 
de  deux  heures,  il  dort  avec  une  respiration  bruyante  (de  18  à la  minule), 
et  il  faut  des  bruits  violents  et  répétés  pour  le  tirer  de  son  sommeil  pen- 
dant quelques  instants  très  courts  au  cours  desquels  son  attention  parait 
normale.  11  est  sacrifié  au  bout  de  deux  heures  dix  minutes.  Le  cerveau 
est  d’aspect  normal. 

Examen  histologique.  — Réaction  inflammatoire  ; des  mononucléaires  et 
des  polynucléaires  très  nombreux  dans  les  méninges  et  les  vaisseaux.  La 

(i)  Le  sérum,  obtenu  dans  des  conditions  d’asepsie  suffisamment  rigoureuses, 
ne  s’était  pas  altéré.  Sa  couleur,  rougeâtre,  à cause  de  la  libération  d'une  petite 
quantité  d'hémoglobine,  s’était  légèrement  foncée  ; il  exhalait  une  faible  odeur 
phosphorée,  comme  le  plasma  cérébral  qu’on  vient  d’extraire  de  la  presse.  Après 
ultrafiltration  (expérience  sur  Lili,  p.  315),  il  était  clair,  ambré. 
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région  occipitale  est  normale;  la  région  cruciale  est  presque  normale; 
mais  la  région  frontale  (grandes  pyramidales  et  polymorphes)  est  très 
atteinte  : chromatolyse,  vacuolisation,  excentricité  du  noyau  etdu  nucléole, 
neuropliagie. 

C.  — Dialyse. 

Les  éléments  dialysables  du  sérum,  susceptibles  de  traverser  une 
membrane  de  collodion,  peuvent-ils  entraîner  avec  eux  la  propriété 
bypnotoxique?  Les  faits  précédents  auraient  déjà  suffi  pour  qu’on 
jniisse  à 'priori  répondre  que  non;  l’expérience  suivante  montre 
nettement  qu’il  n’en  est  rien  en  elîet. 

On  a mis  à dialyser,  pendant  quarante-buit  lieures,  10  centi- 
mètres cubes  du  sérum  de  Douillet  dans  10  centimètres  cubes  d’eau 
distillée.  Puis  on  a ajouté  à cette  eau  distillée  0 gr.  08  de  cblorure 
de  sodium. 

Néguillot.  cf,  8 kil.  800.  Après  enlèvement  de  0 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  (à  37  degrés  de  8 centimètres  cubes  du 
produit  de  la  dialyse  du  sérum  de  Douillet,  insomnique.  L’animal  se 
débat  beaucoup  pendant  qu’on  enfonce  l’aiguille,  et  il  se  produit  des 
jiiqiires,  l’une  atteignant  le  bulbe,  avec  syncope,  et  arrêt  respiratoire. 
L’animal  revient  à lui  par  la  respiration  artificielle.  La  perte  presque 
complète  de  tonus  musculaire,  la  titubation,  l’incurvation  à droite  mon- 
trent que  l’aiguille  a piqué  le  cervelet,  et  peut-être  le  pédoncule  céré- 
belleux intérieur  droit.  Les  pliénomènes  rétrocèdent  un  peu  sans  dispa- 
raître complètement  dans  les  deux  heures  de  l’observation.  Le  chien 
reste  immohile,  ce  ({ui  se  com|)rend  de  reste  étant  donné  les  troubles 
moteurs;  mais  il  est  éveillé,  attentif,  les  yeux  bien  ouverts,  il  remue  la 
queue  quand  on  le  caresse,  se  tourne  vers  qui  l’appelle.  Aucun  phéno- 
mène de  somnolence  ne  peut  être  noté.  Au  bout  de  deux  heures  il  est 
sacrilié  par  section  du  bulbe.  Le  cerveau  est  d’aspect  tout  à fait  normal. 

Examen  histologique.  — Les  trois  pièces,  des  régions  frontale,  cruciale  et 
occipitale,  sont  absolument  normales;  elles  ne  présentent  aucune  altéra- 
tion. 

On  a fait  traverser  d’autre  part,  au  moyen  d’une  aspiration,  une 
membrane  de  collodion  à du  sérum  de  Tunis,  avec  un  ultraliltre  de 
Mallitano. 

Lili.  ?,  O kil.  800.  Après  enlèvement  de  De  g de  liquide  céphalo-rachi- 
dien, dont  la  pression  est  très  faihle,  il  est  injecté,  à40  degrés,  3 centimètres 
cubes  du  sérum  ultra-filtré.  Aussitôt  après,  cette  petite  chienne  se  montre 
très  vive  et  très  caressante.  Observée  pendant  deux  heures,  elle  reste 
normale,  s’asseyant  la  plupart  du  temps,  mais  très  éveillée,  les  yeux  bien 
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ouverts,  venant  se  faire  caresser  quand  on  l’appelle.  Elle  n’est  pas  sacri- 
fiée (1). 

Précipitation  alcoolique. 

La  propriété  hypnotoxique  du  sérum  insomnique  passe-t-elle 
avec  la  partie  soluble  dans  l’alcool  absolu,  se  retrouve-t-elle  dans 
l’extrait  alcoolique  desséché  et  repris  par  l’eau  distillée  ou  par  l’eau 
physiologique,  ou  bien  au  contraire  est-elle  liée  aux  albuminoïdes 
précipités  en  masse  par  l’alcool  ; ou  enfin  disparaît-elle  complète- 
ment au  cours  de  ces  manipulations,  en  restant  liée  par  exemple  au 
résidu  définitivement  rendu  insoluble  (2). 

L’expérience  montre  que  la  propriété  hypnotoxique  appartient  à 
la  partie  du  précipitât  alcoolique  soluble  dans  l’eau  distillée,  et 
qu’elle  y paraît  même  exaltée  : 

Cligxard.  Fox,  cf,  11  kilogr.  Après  enlèvement  de  5 centimètres  cubes 


Figure  4.  — Clignard  endormi  1 h.  1/2  après  l’injection. 


de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 37  degrés  de  6 centimètres  cubes 
de  la  solution,  dans  de  l’eau  physiologique,  du  précipitât  alcoolique  du 

(1)  dette  chienne  avait  été  injectée  deux  semaines  auparavant  avec  une  solu- 
tion de  précipitât  alcoolique  qui  avait  provoqué  une  somnolence  très  nette.  Le 
sérum  ultra-filtré  fut  conservé  28  jours  à l’obscurité,  aseptiquement  j injecté  à 
Madrid  sans  ultra -filtration,  le  même  jour  qu’à  Lili,  il  manifesta  des  propriétés 
hypnotoxiques  très  nettes. 

(2)  On  verse  dans  20  centimètres  cubes  de  sérum  100  centimètres  cubes  d’al- 
cool absolu  ; on  laisse  vingt-quatre  heures  en  contact,  on  filtre  à vide,  et  on 
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sérum  de  Castor,  insomnique.  Aussitôt  après  l’injection,  l’animal  geint 
un  peu,  titube  et  tremble,  un  peu  agité;  il  cherche  à fuir  avec  une  obsti- 
nation rusée.  Au  bout  d’une  demi-heure  il  est  plus  calme,  un  peu  inerte 
même,  assis  sous  une  table.  Bientôt  ses  yeux  clignent  et  se  ferment  dès 
qu’on  le  laisse  tranquille;  mais,  quand  on  l’appelle,  il  vient  se  faire 


Figure  5.  — - Clignard,  qu’on  a réveillé,  se  rendort  dans  la  position 
où  on  le  maintient. 

caresser.  Au  bout  d’une  heure,  l’engourdissement  augmente;  l’animal 
dort.  Il  ronfle  et  ne  réagit  qu’aux  excitation  fortes,  qui  le  réveillent,  le 
rendant  alors  à nouveau  sensible  aux  excitations  les  plus  faibles.  Au  bout 
de  deux  heures,  il  devient  très  difficile  à réveiller.  Ces  excitations  fortes 
rendent  le  sommeil  moins  profond,  ce  qui  se  traduit  par  l’interruption  du 
ronflement,  mais  pour  quelques  instants  seulement.  Quand  on  atteint  le 
réveil  et  l’ouverture  des  yeux,  ce  n’est  que  de  façon  fugace  : on  ne  peut 
pas  le  maintenir  éveillé,  et  il  dort  en  toute  position.  Il  est  sacrifié  par 
section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  et  demie.  Le  cerveau  est  con- 
gestionné. 

Examen  histologique.  — Les  régions  cruciale  et  occipitale  sont  normales. 

dessèche  par  courant  d’air,  avec  filtrage  de  d’air  sur  coton,  le  précipitât  recueilli 
sur  le  filtre.  Puis,  ou  bien  on  redissout  directement  dans  20  centimètres  cubes 
d’eau  physiologique  (à  8 pour  1000),  en  laissant  vingt-quatre  heures  au  contact 
à 38  degrés,  et  on  filtre  ; ou  bien  l’on  commence  par  dissoudre  dans  20  centi- 
mètres cubes  d’eau  distillée  ; on  filtre,  on  reprend  le  résidu  par  l’eau  physiolo- 
gique (20  centimètres  cubes  d’eau  également),  et  l’on  filtre  à nouveau,  obte- 
nant ainsi,  d’une  part  les  éléments  solubles  dans  l’eau  distillée,  d’autre  part 
les  éléments  insolubles  dans  feau  distillée  et  solubles  dans  l’eau  salée,  en  se 
débarrassant  des  éléments  entièrement  insolubles. 
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Quant  à la  région  frontale,  le  cerveau  ayant  été  très  abîmé  dans  l’extrac- 
tion, la  pièce  n’a  pu  être  exactement  repérée,  et  il  reste  un  doute  sur  la 


Figure  G.  — Clignard  qu'on  a làclié  est  retombé  sur  le  côté  et  continue 

de  dormir. 

localisation  exacte.  On  constate,  en  dehors  d’une  réaction  polynucléaire 
intense  dans  les  vaisseaux,  de  faibles  altérations,  avec  quelques  cellules 
éparses  en  neuropliagie. 

Dormard,  Fox,  (f,l  kilogr.  Après  enlèvement  de3cc5  de  liquide  céphalo- 
rachidien, injection  à 37  degrés  de  3cc3  de  la  solution  dans  l’eau  distillée  (1) 
du  précipitât  alcoolique  du  sérum  de  Robuste,  insomnique.  Le  chien  reste 
calme  sur  la  table.  Aussitôt  après  l’injection,  il  cherche  à s’enfuir,  très  nor- 
mal. Au  bout  de  vingt  minutes,  il  se  montre  déjà  plus  inerte,  immobile  dans 
un  coin  sombre,  avec  du  lléchissement  des  pattes,  par  moments,  et  une  res- 
piration ronflante;  il  se  réagit  que  tardivement  et  faiblement  à un  bruit 
violent.  11  se  couche  et  ferme  les  yeux.  Puis  il  se  lève  et  circule  un  peu, 
de  temps  en  temps.  Au  bout  d’une  heure,  il  reste  couché  et  dort  en  ron- 
flant. Au  bout  d’une  heure  et  demie,  il  est  toujours  de  même;  on  ne  le 
réveille  que  difficilement,  et  pour  un  temps  très  court,  par  des  excitations 
répétées.  A un  moment  il  se  lève,  urine  sous  lui  et  a une  défécation  diar- 
rhéique, puis  il  s’étend  tout  de  son  long  sur  le  flanc  et  dort.  De  l’eau 
froide  le  réveille  : il  se  lève  et  s’éloigne,  mais  il  n’a  pas  fait  quelques  pas 
qu’il  ronfle  et  que  ses  yeux  se  ferment,  il  perd  l’équilibre  et  tombe  ; cela 
le  réveille  et  il  se  relève,  mais  il  s’étend  à nouveau  et  se  rendort;  le  ron- 

(1)  Une  fois  la  solution  faite  et  filtrée  on  ajoute  du  chlorure', de  sodium  àraison 
de  8 grammes  pour  1000. 
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llement  est  moins  bruyant;  la  respiration  est  très  ralentie.  Le  sommeil 
est  si  profond  qu’il  se  rapproche  d’un  état  semi-comateux,  mais  le  réveil 
est  encore  possible.  L’animal  est  sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de 
deux  heures.  Le  cerveau  est  congestionné. 

hxüi7i6u  histologiçu6.  Polynucléaires  très  nombreux  dans  les  méninges, 
et  dans  les  vaisseaux.  Dans  la  région  occipitale,  il  y a de  rares  polymorphes 
et  grandes  pyramidales  atteintes.  Dans  la  région  cruciale  et  la  région 
frontale,  il  y a des  zones  où  les  grandes  pyramidales  et  les  polymorphes 
sont  très  altérées,  avec  chromatolyse,  neurophagie,  etc. 

G.vleux,  çf,  8 kilogr.  Après  enlèvement  de  4 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 38  degrés  de  4 centimètres  cubes  de 
la  solution,  dans  l’eau  physiologique,  de  la  partie  insoluble  dans  l’eau 
«listillée  du  précipitât  alcoolique  du  sérum  de  Robuste,  insomnique.  Le 
chien  reste  calme  pendant  l’injection  et  absolument  normal  après,  pen- 
dant un  laps  de  temps  d’environ  une  heure.  Puis  il  demeure  immobile, 
un  peu  inerte.  De  temps  <à  autre  il  se  déplace,  et  reste  attentif  à tout  ce 
qui  se  passe.  11  garde  les  yeux  bien  ouverts  et  réagit  normalement.  Au  bout 
de  deux  heures,  assis  la  tête  penchée,  il  parait  plus  inerte,  mais  il  réagit 
toujours  bien.  11  circule  spontanément.  Pas  de  som-nolence  appréciable.  11 
est  sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  vingt  minutes. 
Le  cerveau  est  très  congestionné.  _ 

Examen  histologique.  — 11  n’y  a pas  de  réaction  polynucléaire  et  aucune 
altération  cellulaire  dans  les  trois  régions  examinées,  qui  sont  absolu- 
ment normales. 

Mina,  $,  10  kilogr.  Après  enlèvement  de  3 centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  injection  à 41  degrés  de  5 centimètres  cubes  de  la 
solution  dans  l’eau  physiologique  du  résidu  desséché  de  l’extrait  alcoo- 
lique du  sérum  de  Robuste,  insomnique.  Elle  se  débat  un  peu  pendant 
l’injection,  et  une  légère  pi({Lire  du  bulbe  provoque  une  syncope  passa- 
gère. Aussitôt  après,  il  se  produit  de  la  polypnée,  probablement  pro- 
voquée par  la  température  un  peu  élevée  du  liquide  injecté,  mais  qui  ne 
dure  pas  longtemps.  Elle  se  montre  normale  et  attentive  pendant  plus 
d’une  heure,  peu  active  évidemment,  mais  elle  est  vieille  et  assez  inerte 
naturellement.  Ensuite  elle  paraît  plus  abrutie,  ses  yeux  mi-clos,  réagis- 
sant peu,  mais  toujours  excitable  et  succeptible  de  faire  attention.  Elle 
est  sacrifiée  par  section  du  bulbe  au  bout  de  deux  heures  dix  minutes.  Le 
cerveau  est  un  peu  congestionne.  Il  y a de  l’adhérence  méningée. 

Examen  histologique.  — 11  y a une  faible  réaction  polynucléaire  dans 
dans  les  méninges  et  les  vaisseaux,  mais  aucune  altération  dans  les 
régions  frontale,  cruciale  et  occipitale  où  les  cellules  sont  absolument 
normales. 

Résistant,  q"' , 20  kilogr.  Chien  vigoureux  et  extrêmement  actif.  Il  doit 
être  fortement  maintenu  sur  la  table.  Après  enlèvement  de  5 centimètres 
cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés  de  o centimètres 
cubes  de  la  solution  dans  l’eau  physiologique  du  précipitât  alcoolique 
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du  sérum  de  Tunis.  Aussitôt  après  il  est  calme,  mais  très  normal.  Au  bout 
d’une  demi-heure  apparaissent,  en  s’accentuant  et  en  se  multipliant,  des 
périodes  où  il  se  produit  des  clignements  d’yeux  répétés,  et  de  l’affaisse- 
ment de  la  tête  et  du  train  postérieur,  avec  quelques  sursauts  d’attention 
et  d’activité.  Au  bout  d’une  heure,  il  se  couche  et  dort;  mais  il  se  réveille 
et  redevient  normal  quand  on  le  stimule  par  des  excitations  un  peu 
fortes.  Il  est  de  plus  en  plus  somnolent,  urinant  sous  lui.  Au  bout  d’une 
heure  trois  quarts,  il  sommeille  toujours,  mais  les  reprises  d’attention 
paraissent  un  peu  plus  fréquentes.  Au  bout  de  deux  heures  il  est  placé 
sur  la  table  d’opération  : maintenu  debout,  il  somnole,  fermant  les  yeux, 
mais  résiste  quand  on  veut  le  coucher.  Il  est  sacrifié  par  section  du  bulbe. 
Le  cerveau  a l’aspect  normal. 

Examen  histologique  — Polynucléaires  et  mononucléaires  dans  les 
méninges.  Dans  la  région  frontale  et,  à un  moindre  degré,  dans  la  région 
cruciale,  toutes  les  cellules  sont  atteintes  (chromatolyse,  vacuolisation, 
excentricité  du  noyau  et  du  nucléole,  neurophagie).  Un  certain  nombre 
sont  atteintes  dans  la  région  occipitale. 

Lili,  ?,  ü kil.  700.  Après  enlèvement  de  .7  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés  de  o centimètres  cubes  de  la 
même  solution  dans  l’eau  physiologique  du  précipitât  alcoolique  du 
sérum  de  Tunis.  Calme  sur  la  table,  elle  hurle  à la  fin  de  l’injection; 
ensuite  elle  reste  assise  et  tremble  quelques  minutes,  puis  se  remet  et 
paraît  normale.  Au  bout  d’une  demi-heure,  elle  est  plus  inerte,  se  couche, 
a des  clignements  d’yeux;  puis,  redressée,  par  moments,  ses  pattes 
fléchissent  et  ses  yeux  se  fermentx  Elle  s’affaisse  dès  qu’on  la  laisse  à 
elle-même,  mais  est  réveillée  par  les  bruits  et  se  redresse.  Au  bout  d’une 
heure,  elle  reste  assise  à somnoler,  les  yeux  mi-clos;  elle  s’affaisse  peu  à 
peu,  puis,  par  un  sursaut,  se  redresse,  et  elle  continue  ces  alternatives, 
difficilement  tirée  de  cette  somnolence  par  de  fortes  excitations,  pendant 
les  deux  heures  qu’on  l’observe.  Au  bout  de  quatre  à cinq  heures  elle  se 
remet  et  mange.  Le  lendemain  elle  est  absolument  normale. 

Follepatte,  cf,  3 kil.  7.  Après  enlèvement  de  5 centimètres  cubes  de 
liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés  de  o centimètres  cubes 
de  la  même  solution  que  pour  les  chiens  précédents;  une  profonde 
piqûre  du  cervelet,  avec  les  troubles  concomitants  (nystagmus,  incur- 
vation du  corps,  déséquilibration,  etc.)  empêche  l’observation. 

Examen  histologique.  — Dans  la  région  frontale,  les  cellules  sont  très 
atteintes  ; la  région  cruciale  est  à peu  près  normale,  ainsi  que  la  région 
occipitale;  polynucléaires  rares  dans  les  vaisseaux. 

Expérience-témoin.  — Fuyard.  Barbet,  cf  > C kil.  500.  Peureux  et  mauvais, 
l’animal  s’était  échappé  et  a dû  être  longtemps  poursuivi;  il  est  fatigué 
quand  on  le  met  sur  la  table  où  il  reste  calme.  Après  enlèvement  de 
6 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  à 40  degrés  de 
3cc,5  de  la  solution  dans  l’eau  physiologique  du  précipitât  alcoolique  du 
sérum  de  Missy,  normale,  puis  réinjection  de  2cc5  de  son  propre  liquide 
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céplialo-rachidien.  Aussitôt  après,  il  va  se  cacher  et  guette,  très  défiant, 
se  sauvant  quand  on  approclie  et  regagnant  ensuite  sa  cachette.  Il  reste 
ainsi,  bavant  un  peu,  assis,  très  attentif,  toujours  inquiet,  jusqu’à  ce  qu’il 
soit  sacrifié  par  section  du  bulbe,  au  bout  de  2 h.  10  minutes.  Le  cer- 
veau est  un  peu  congestionné. 

Examen  histologique.  — La  région  frontale  estabsolument  normale;  dans 
la  région  occipitale,  et  surtout  dans  la  région  cruciale,  il  y a des  polynu- 
cléaires dans  les  méninges  et  les  vaisseaux,  et  des  foyers  de  cellules  en 
chromatolyse  avec  neurophagie  et  sortie  des  polynucléaires  hors  des 
vaisseaux. 

Expérience-témoin.  — Follepatte,  o^  i kilogr.  (1).  Après  enlèvement  de 
2 centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien,  injection  de  2cc25  de 
la  même  solution  que  pour  Fuyard,  à 39-40  degrés.  Aussitôt  après,  les 
yeux  se  ferment  et  il  y a des  respirations  convulsives  fréquentes  (80  à la 
minute).  Exagération  d’un  tic  normal  de  sa  patte  cassée.  11  grogne  après 
un  autre  chien,  circule  spontanément,  réagit  très  bien  à toutes  les  excita- 
tions pendant  les  deux  heures  et  demie  qu’on  l’observe;  il  se  sauve  de  la 
pièce  quand  on  ouvre  la  porte.  Heinis  dans  sa  cage,  il  n’a  présenté  aucun 
accident  ultérieur. 

Expérience-témoin.  — Riquiqui,  cf,  9 kil.  400.  Après  enlèvement  de  4cc5 
de  liquiile  céphalo-rachidien,  injection  à 39  degrés  de  4cc7.3  de  la  solution 
dans  l’eau  physiologique  du  résidu  desséché  de  l’extrait  alcoolique  du 
sérum  de  Missy,  normal.  11  est  calme  pendant  l’injection  et  normal  après, 
plutôt  excité.  Au  bout  d’une  heure  il  est  inerte,  les  yeux  mi-clos;  il  est 
resté  en  érection.  Les  réactions  aux  excitants  sont  faibles  et  on  ne  le  tire 
pas  de  son  abrutissement;  mais  il  n’y  a pas  de  somnolence  vraie.  Il  est 
sacrifié  par  section  du  bulbe  au  bout  de  2 h.  23  minutes.  Le  cerveau  est 
très  congestionné.  Les  méninges  sont  épaisses. 

Examen  histologique.  — La  région  frontale  est  normale;  dans  la  région 
occipitale  et  surtout  dans  la  région  cruciale,  il  y a quelques  polynucléaires 
dans  les  méninges  et  les  vaisseaux,  et  quelques  foyers  de  cellules  en  chro- 
matolyse avec  neurophagie  et  sortie  des  polynucléaires  hors  des  vais- 
seaux. 

Voir  à la  page  suivante  les  résultats  de  ces  expériences  condensés 
en  un  tableau. 

Si  Fou  entre  dans  le  détail,  on  constate  que  ces  résultats  ne  sont  pas 
sans  soulever  quelques  problèmes  : on  note  par  exemple  les  mêmes 
altérations  ! foyers  d’inflammation)  dans  la  région  occipitale  (où  les 
foyers  sont  peu  nombreux)  et  dans  la  région  cruciale,  avec  intégrité 
de  la  région  frontale  examinée,  chez  les  deux  chiens  témoins  ayant 
reçu,  Fun  une  solution  du  précipitât  alcoolique,  Fautre  une  solution 

(1)  L’expérience-témoin  a été  faite  sur  ce  chien  si.x  mois  avant  1 expérience  ci- 
dessus  relatée  avec  le  précipitât  du  sérum  de  Tunis. 
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Nom  de  raniinal 
récepteur. 

Num 

de  l’aoiraal 
émetteur. 

Dose 
par  ‘kil. 

Résultats 

physiologiques. 

Résultats 

histologi([ues. 

I.  — Précipitât 
alcoolique. 

Clignard 

Castor. 

0 ce  34 

Sommeil  irrésisti- 

Réaction  in  flamma- 

cC  U k". 

Késistant 

0 ce  25 

ble  ; ronflements. 

Besoin  de  sommeil 

toire.  Pas  d’altéra- 
tions cruciales  ni  oc- 
c ipitales.  Faibles 
altérations  de  la  ré- 
gion frontale  (?). 

Réaction  inflammatoi- 

cf 20kii. 

Lili 

Tunis. 

0 ce  88- 

très  intense. 

Fort  besoin  de  som- 

re.  Altérations  très 
intenses  de  la  région 
frontale,  un  peu 
moindres  de  la  ré- 
gion cruciale,  beau- 
coup moindres  dans 
l’occipitale. 

A survécu. 

$ 5 kil  7 

Follepatte 

1 ce  35 

m e i 1 ; somno- 
lence. . 

Observation  impos- 

Faible  réaction  inflam- 

0*  3 kil  7 

1 

üormard  ^ 

j 

0 ec  50 

sible  (piqûre  du 
cervelet). 

Sommeil  irrésis- 

.  matoire.  Altérations 
frontales  très  inten- 
ses, cruciales  et  oc- 
cipitales très  faibles. 
Réaction  inflamma- 

d  - kii. 

Galeux  ( 

1 

Robuste. 

0 ce  50 

tible  et  profond; 
ronflements. 

Un  peu  d’inertie. 

toire.  Altérations  in- 
tenses de  la  région 
frontale  et  de  la  ré- 
gion cruciale. 

Pas  de  réaction  inflam- 

cf 8 k»',  1 

1 

Fuyard  \ 

1 

1 

i 

précipitât 
insoluble 
dans  l'eau 
distllée.) 

0 ce  54 

Normal. 

matoire  ni.  d’altéra- 
tions cellulaires. 

Réaction  inflamma- 

[témoin] 0 kd  5 

\ 

Follepatte  ^ 

Missy 

(normale). 

j 

0 «^c  5C 

A peu  près  normal. 

toire.  Foyers  de 
ebromatolyse  avec 
neurophagie  dans  les 
régions  cruciale  et 
occipitale. 

A survécu. 

[témoin)  çf  4 ka.  j 

II.  — Extrait 
alcoolique. 

Mina 

Robuste 

Inertie  et  stupeur. 

Faible  réaction  inflam- 

?  10  kii. 

Riquiqiii 

Missy 

Inertie  et  stupeur. 

matoire.  Pas  d’alté- 
rations cellulaires. 
Faible  réaction  inflam- 

{témoin)(S S)  k>i4^ 

(normale). 

matoire.  Foyers  de 
ebromatolyse  et  de 
neurophagie  dans  les 
régions  cruciale  et 
occipitale. 
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(le  l’extrait  alcoolique  d’im  chien  normal  ; 1)  ; et  chez  l’animal  qui  a 
reçu  une  injection  de  la  solution  d’extrait  alcoolique  provenant  de 
l’animal  insomnique,  il  n’y  avait  absolument  aucune  altération. 

Mais  ces  lésions  en  foyer  (neurophagie  et  chromatolyseï  avec  une 
masse  de  polynucléaires  sortant  des  vaisseaux  aux  alentours  parais- 
saient franchement  inflammatoires. 

Et  l’on  a pu  remarquer  le  phénomène  extrêmement  intense  pro- 
V oqué  chez  les  chiens  ayant  reçu  la  solution  dans  l’eau  distillée  du 
précipitât' alcoolique  provenant  du  sérum  insomnique,  alors  que 
rien  de  tel  ne  se  présenta  chez  les  chiens  témoins  ayant  reçu  une 
même  solution  provenant  de  l’animal  normal,  ni  chez  ceux  qui 
reçurent  la  solution  du  précipitât  insoluble  dans  l’eau  distillée  ou 
de  l’extrait  alcoolique,  qui  provoque  seulement  une  sorte  d’abrutis- 
sement. 

11  existe  à coup  sur  dans  la  partie  du  sérum,  provenant  d’ani- 
maux insomniques,  qui  est  insoluble  dans  l’alcool  et  soluble  dans 
l’eau  distillée,  une  propriété  toxique  provoquant  un  besoin  de  som- 
meil irrésistible,  auquel  l’animal  cède  en  général;  et  l’on  note  alors 
un  sommeil  profond,  avec  respiration  ronflante. 

Au  point  de  vue  histologi(jue,  si  l’on  écarte  le  cas  de  Glignard  de 
(jui  la  pièce,  dans  la(juelle  de  faibles  altérations  furent  constatées, 
n’api)artenait  pas  avec  certitude  à la  région  préfrontale  (2),  on  cons- 
tate chez  Dormard,  chez  Résistant,  chez  Follepatte,  de  très  intenses 
altérations  frontales,  les  mômes  que  nous  rencontrons  comme  elïet 
de  l’action  hypnotoxique  du  sérum  insomni([ue.  Mais  ces  altérations 
s’étendent  aux  autres  régions,  à la  région  cruciale  et  un  peu  à la 
région  occit)itale.  Gela  peut  s’expli({uer  par  l’intensité  plus  grande 
de  l’action  toxique  : chez  les  animaux  insomniques  mourant  de 
n’ovoir  point  dormi,  Daddi  et  Agostini  ont  rencontré  des  lésions 
assez  généralisées,  bien  que  la  région  occipitale  reste  peu  atteinte 
et  que  la  région  frontale  le  soit  toujours  au  maximum.  Gependant, 
comme  le  témoin  avait  ces  mêmes  altérations  cruciales  et  occipi- 
tales, un  doute  reste  sur  leur  origine  exacte. 

En  somme,  on  constate  que  la  propriété  hypnotoxique  paraît  liée 
à un  vecteur  insoluble  dans  l’alcool  et  soluble  dans  l’eau  distillée,  à 
une  ((  hypnotoxine  » ; et,  en  outre,  que  cette  proiiriété  s’est  montrée 

(1)  Le  chien  normal  avait  reçu,  trois  mois  auparavant,  une  injection  de  sérum 
insomnique  et  avait  été  conservé.  Il  est  douteux  que  ce  fait  puisse  jouer  un  rôle 
dans  le  phénomène  signalé. 

(2)  A l’extraction,  toute  la  partie  antérieure  du  cerveau  fut  en  effet  écrasée,  et 
le  repérage  de  la  pièce  conservée  pour  l’examen  histologique  ne  fut  pas  possible, 
comme  nous  l’avons  signalé. 
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exaltée  dans  deux  cas  lorsqu’on  a isolé  des  autres  éléments  du  sérum 
cette  partie  que  l’alcool  précipite  et  que  l’eau  distillée  reprend, 
comme  si  elle  était  libérée  de  quelque  action  antagoniste. 

Dans  le  langage  courant  qu’on  emploie  à l’heure  actuelle,  on  serait 
tenté  d'affirmer  l’existence  d'anticorps  dont  la  toxine  se  trouverait 
débarrassée.  Mais  ce  langage  risque  de  créer  des  entités  de  l’exis- 
tence desquelles  il  semble  ensuite  qu’on  ne  jinisse  plus  douter. 

Et,  en  ce  qui  concerne  le  fait  lui-même,  il  n'est  pas  absolument 
certain,  deux  des  animaux  ayant  été  atteints  à peu  près  avec  la  même 
intensité  que  ceux  à qui  fut  faite  une  injection  de  sérum  (i);  mais 
les  altérations  cellulaires  étaient  malgré  tout  plus  considérables. 

(1)  On  opère  sur  20  centimètres  cubes  de  sérum  et  on  reprend  le  précipitât  par 
20  centimètres  cubes  d’eau  distillée,  ce  qui  laisse  supposer  une  même  concen- 
tration de  fhypnotoxine. 


CHAPITRE  111 


INSOMNIE  ET  FATIGUE 


Nous  venons  de  montrer  que  l’insomnie  prolongée  entraînait 
l’apparition,  révélable  en  particulier  dans  le  sang  et  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  l’animal  insomniqiie,  d’une  })ropriété  toxique 
particulière. 

Une  objection  vient  alors  à l’esprit  : les  animaux  insomniques  ne 
sont-ils  pas  des  animaux  fatigués,  et  les  toxines  qu’on  rencontre  ne 
sont-elles  pas  des  toxines  tout  à fait  banales  engendrées  par  la 
fatigue? 

C’est  cette  objection  que  nous  allons  examiner;  et  nous  montre- 
rons tout  d’abord  que  la  fatigue,  envisagée  comme  fatigue  muscu- 
laire, n’entraîne  i)as  nécessairement  le  besoin  de  sommeil,  corré- 
latif du  développement  des  toxines  de  l’insomnie;  d’autre  partnous 
verrons  que  ce  que  l’on  sait  des  toxines  engendrées  par  la  fatigue 
musculaire  ne  permet  pas  de  leur  attribuer  la  propriété  hypnotoxique 
que  nous  avons  étudiée;  enfin  nous  montrerons  que  les  altérations 
nerveuses  de  la  fatigue,  dont  fexistence  n’est  pas  suffisamment 
démontrée,  ne  peuvent  pas  en  tout  cas  se  confondre  avec  les  altéra- 
tions rencontrées  dans  l’insomnie  prolongée. 

Il  nous  restera  à examiner  si  l’on  n’est  pas  en  droit  de  parler 
cependant  de  fatigue,  à propos  de  l’insomnie,  étant  bien  entendu 
que  cette  fatigue  ne  peut  être  la  fatigue  musculaire. 

I 

LA  FATIGUE  MUSCULAIRE  ET  LE  BESOIN  DE  SOMMEIL 

^f\GGIORA  a montré  que  la  fatigue  musculaire  chez  l’homme  appa- 
raissait beaucoup  plus  rapidement  quand  le  sommeil  était  diminué, 
l’épuisement  produit  par  la  veille  exigeant  faction  réparatrice  du 
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sommeil.  Et  Le  Dantec  3 affirme  péremptoirement  que  la  fatigue 
provoque  le  sommeil  et  résulte  de  l’accumulation  des  matériaux  de 
déchet.  C’est  d’ailleurs  une  opinion  commune;  et  il  semble  bien,  en 
fait,  qu’une  certaine  dose  d’activité  musculaire  favorise  la  produc- 
tion du  sommeil. 

Dans  mes  premières  tentatives  pour  obtenir  l’apparition  (fun 
besoin  de  sommeil  im})érieux,  j’avais  essayé  de  fatiguer  des  ani- 
maux ])ar  le  travail  à la  roue,  dans  une  série  d’expériences  : 

Loulou.  Caniche,  çf,  10  kilogr.  Astreint  à tourner  dans  une  roue  pen- 
dant 1 h.  35  dans  une  expérience,  2 heures  dans  une  autre,  2 h.  40  dans 
une  troisième,  et  5 heures  dans  une  dernière,  faisant  respectivement, 
environ  21.000,  18.000,  26.000  et  48.000  pas.  Après  ce  travail,  il  se  montre 
chaque  fois  polypnéique  et  fatigué,  se  couchant  volontiers;  dans  une  pièce 
chaude  et  silencieuse  il  s’endort,  mais  est  réveillé  parle  moindre  bruit  et 
reste  très  sensible  aux  stimuli  sensoriels.  Dans  la  troisième  expérience, 
laissé  seul,  il  s’agite  au  contraire,  et  montre  ensuite  une  extrême  excita- 
tion. La  réinjection  de  150  centimètres  cubes  de  sang  défibriné  prélevé 
24  heures  auparavant,  après  la  fatigue  (5  heures  de  marche  à la  roue),  ne 
provoque  aucun  effet. 

Mirka,  $,  7 kilogr.  Tourne  à la  roue  3 heures  dans  une  expérience  et 
4 heures  dans  une  autre,  faisant  environ  29.000  et  77.000  pas.  Tendance  à 
se  coucher,  mais  pas  de  besoin  de  sommeil  véritable;  la  chienne  reste 
attentive  comme  à l’état  normal.  Une  injection  de  90  centimètres  cubes 
de  son  sang  défibriné  à Miquet,  cf,  7 kilogr.,  provoque  de  l’inertie,  des 
tremblements,  comme  il  en  est  la  plupart  du  temps  dans  les  injections 
du  sang  d’un  individu  à un  autre. 

Araignée,  3 kil.  300.  Cette  chienne,  très  remuante,  tourne  très  vite 
à la  roue,  pendant  4 heures,  faisant  environ  99.000  pas.  Elle  se  montre 
plutôt  excitée  ensuite,  ne  consentant  même  pas  à se  coucher  ni  à s’as- 
seoir. 

Non  seulement,  dans  ces  expériences,  je  n’ai  pas  réussi  à provo- 
quer un  besoin  impérieux  de  sommeil,  mais  encore  j’ai  obtenu  par- 
fois un  état  d’excitation  propre  à s’opposer  au  sommeil.  Et  c’est 
bien  une  observation  qui  a été  souvent  faite  qu’un  travail  muscu- 
laire excessif  pouvait  entraîner  de  l’agitation  et  de  l’insomnie, 
alors  que  la  fatigue  était  réelle,  tandis  que  l’action  favorisante  relè- 
verait d’un  exercice  ne  provoquant  pas  à proprement  parler  de 
fatigue,  mais  seulement  cet  état  de  lassitude  qui  est  au  seuil  de  la 
fatigue  : Mahomed  en  particulier  a signalé  l’insomnie  d’un  mar- 
cheur ayant  parcouru  500  milles. 

Cependant  on  cite  certains  cas  de  sommeil  impérieux  consécutifs 
à des  efforts  musculaires  extrêmement  fatigants,  comme  celui  du 
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coureur  cycliste,  que  nous  avons  déjà  cité,  s’endormant  à très  peu 
de  distance  du  l)ut.  Mais,  dans  de  tels  cas,  il  y a en  général  long- 
temps que  les  individus,  abattus  par  le  sommeil,  n’avaient  dormi;  * 
et,  d autre  part,  dans  ces  efforts  pénibles,  la  fatigue  musculaire  n’est 
certes  pas  seule  en  jeu. 

Pour  obtenir  la  fatigue  musculaire  à l’état  pur,  il  faut  que  le 
muscle  soit  incité  a se  contracter  par  une  stimulation  exogène, 
comme  le  passage  d’un  courant  électrique;  mais,  quand  il  s’agit 
d une  contraction  })rovoquée  par  l’influx  nerveux,  cet  influx  re})ré- 
sente  une  dépense  des  centres  moteurs  médullaires  et  cérébraux,  qui 
ne  se  limite  meme  probablement  j)as  à ces  centres,  et  engendre  à la 
longue  une  fatigue  mentale  dont  l’intensité  dépendra  essentielle- 
ment de  l’obstination  de  l’individu  au  travail.  On  sait  queles  courbes 
du  travail  volontaire  s’éloignent  en  général  de  la  décroissance  en 
ligne  droite  qui  caractérise  approximativement  la  fatigue  du  muscle  : 
tantôt  la  courbe  est  convexe  et  terminée  par  une  chute  brusque, 
quand  le  sujet  parvient,  en  augmentant  son  effort,  en  incitant  plus 
fortement  le  muscle,  à compenser  la  diminution  qu’entraîne  la 
fatigue  musculaire  par  suite  d’une  élévation  du  seuil  d’excitabilité, 
jusqu’à  ce  que  l’épuisement  de  cet  effort  ])rovoque  une  renonciation 
brusque  à le  continuer  ; tantôt  au  contraire  la  courbe  est  concave 
et  tend  à se  prolonger  presque  indéliniment,  après  une  chute  ini- 
tiale assez  brusque,  par  une  décroissance  presque  insensible,  asymp- 
totique, quand  le  sujet  se  fatigue  très  vite  de  maintenir  un  effort 
un  peu  énergique,  mais,  ayant  ainsi  ménagé  ses  muscles,  peut 
ensuite  travailler  très  longtemps  sous  un  faible  potentiel  d’énergie, 
pour  ainsi  dire,  sans  atteindre  ni  la  fatigue  de  ses  muscles,  ni  la 
fatigue  de  son  effort  mental. 

11  est  très  diflicile,  chez  les  animaux,  de  provoquer,  par  l’effort 
volontaire,  une  réelle  fatigue  des  muscles,  parce  que  les  premières 
sensations  désagréables,  corrélatives  d’un  certain  degré  de  fatigue 
musculaire,  l’incitent  à renoncer  à l’effort.  Pour  que  cet  effort 
puisse  être  maintenu  énergiquement,  il  faut  des  incitations  très 
vives,  l’émulation,  l’appàt  du  gain  chez  l’homme,  la  crainte  chez  le 
lièvre  forcé,  l’amour  de  son  maître  parfois  chez  le  chien,  l’attrac- 
tion du  gîte  chez  le  pigeon  voyageur. 

Dans  les  conditions  habituelles,  il  y a donc,  outre  la  fatigue  mus- 
culaire, une  fatigue  mentale  correspondant  à la  persistance  d’un 
effort  volontaire  de  plus  en  plus  pénible,  suscité  par  des  incitations 
énergiques. 

Or,  cette  question  de  la  faligue  mentale  et  de  son  rôle  <lans  1 in- 
somnie doit  être  réservée  ; nous  nous  demandons  seulement,  pour 
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le  moment  si  la  fatigue  musculaire  est  ou  non  responsable  des 
divers  phénomènes  constatés. 

One  se  passe-t-il  alors  quand  on  fatigue  des  animaux  en  [)rovo- 
quant  par  des  excitations  électriques  répétées  des  contractions  mus- 
culaires énergiques  pendant  un  temps  assez  long,  comme  Ta  fait 
W.  Weichardt?  Entres  autres  phénomènes,  on  note,  comme  der- 
nier terme,  l’apparition  d’un  état  comateux  avec  des  convulsions, 
et  la  mort  si  on  pousse  l’expérience  assez  loin.  Aux  convulsions 
près,  c’est  à une  même  issue  qu’aboutit  l’insomnie  expérimentale. 
S’il  y a intoxication  dans  les  deux  cas,  s’agit-il  d’un  même  agent 
toxique,  d’un  même  mécanisme  d’action? 

Que  sait-on  à cet  égard  des  phénomènes  toxiques  provoqués  par 
la  fatigue  musculaire? 


II 

TOXINES  DE  FATIGUE 

Un  muscle  se  fatigue  dans  la  mesure  où  son  excitabilité  diminue; 
or,  privé  de  circulation,  mais  placé  dans  l’air,  le  muscle  répare  sa 
fatigue  spontanément  dans  une  certaine  mesure,  reprend  une  exci- 
tabilité voisine  de  l’excitabilité  primitive;  en  revanche,  le  même 
muscle  ne  peut  réparer  sa  fatigue  dans  une  atmosphère  d’hydrogène, 
à moins  qu’on  rétablisse  sa  circulation  (J.  Joteyko  et  Cii.  Richet). 
Le  simple  lavage  à l’eau  salée  d’une  patte  de  grenouille  fatiguée 
suffit  pour  lui  donner  une  nouvelle  capacité  de  travail. 

Il  paraît  donc  y avoir,  au  cours  du  travail  musculaire,  production 
de  substances  toxiques  pour  le  muscle,  diminuant  son  excitabilité, 
et  qui  peuvent  être  entraînées  par  un  courant  circulatoire  ou,  pour 
une  iiartie  au  moins,  transformées  par  oxydation  en  produits  de 
moindre  nocivité. 

La  circulation  sanguine  doit  agir  par  ce  double  mécanisme  de 
l’oxydation  locale  et  du  lavage  mécanique.  En  employant  du  sang 
oxygéné  ou  des  solutions  oxydantes  de  permanganate  de  potasse, 
pour  laver  les  muscles  de  grenouille  fatigués,  Kronecker  1 a obtenu 
des  phénomènes  de  réparation  très  complète. 

Quels  sont  donc  les  éléments  qui  apparaissent  dans  le  muscle  au 
cours  du  travail,  et  exercent  sur  lui  une  influence  nocive? 

On  admet  que  la  contraction  musculaire  implique  une  combus- 
tion du  glucose,  provenant,  par  hydratation  locale,  du  glycogène 
musculaire,  ou,  par  apport  sanguin,  du  glycogène  hépatique. 
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comlHistion  ne  laissant  comme  déchets  que  de  l’acide  carbonique 
et  de  l’ean.  En  fait,  dans  le  muscle  qui  travaille,  d’autres  modifica- 
tions chimiques  se  produisent,  car  on  trouve  une  augmentation  de 
1 acide  paralactique  (1),  du  phosphate  acide  de  soude,  ce  qui  entraîne 
une  hyperacidité  musculaire  ^^2). 

En  outre,  dans  le  muscle  fatigué,  les  produits  de  désassimilation 
albuminoïde  en  milieu  anaérobie  se  trouvent  également  en  excès, 
en  particulier  les  bases  créatiniqucs  (créatine  surtout,  créatinine, 
xanthocréatinine,  etc.);  peut-être  des  bases  pnriques  '"guanine,  car- 
nine,  xanthine,  hypoxanthine),  et  même  l’acide  urique;  sans  doute 
lorsque  les  réserves  d’hydrate  de  carbone  s’épuisent,  et  que  l’apport 
sanguin  est  insuffisant  pour  fournir  les  matériaux  énergétiques  du 
travail,  le  muscle  use-t-il  sa  propre  substance,  la  myoalbiimine,  la 
myoglolniline,  etc. 

Or  ces  divers  produits  ont,  à dose  suffisante,  une  influence  nocive 
sur  l’excitabilité  musculaire.  Raxke  a montré  que  l’injection  d’ex- 
trait aqueux  d’un  muscle  fatigué  à un  muscle  frais  diminuait  la 
cajiacité  de  travail  de  ce  dernier  (3),  et  un  résultat  analogue  était 
obtenu  par  injection  d’acide  lactiipie  ou  de  phosphate  acide  de 
soude,  deux  éléments  justement  solubles  dans  l’eau. 

Mais  les  leucomaïnes  xanthiques  et  créatiniques  ont  aussi  une 
certaine  solubilité  dans  l’eau  ; en  outre  il  en  est  qui  sont  des  éléments 
fortement  réducteurs,  comme  la  créatinine,  et  les  bases  pnriques 
sont  transformées  par  oxydation  (4)  : or  l’oxydation  permet  au 
muscle  de  reprendre  son  activité. 

11  se  peut  donc  que,  à côté  de  l’acide  lactique,  les  leucomaïnes 
exercent  une  influence  locale  sur  le  muscle,  en  outre  d’une  influence 
générale  par  suite  de  leur  dilfusion  circulatoire.  Mais  rien  ne  prouve 
que  d’autres  éléments  n’interviennent  pas  encore  : W.  Bürridge  a 

(1)  Fletcher  et  Gowlaxd  IIopkixs  ont  constaté,  dans  le  muscle  de  grenouille 
excisé  et  fatigué  par  une  série  prolongée  de  contractions,  aussi  bien  d’ailleurs 
qu’après  rigidité  par  la  chaleur  ou  simplement  à la  suite  d’une  période  de  vie 
anaérobie,  quôl  y avait  augmentation  de  la  teneur  en  acide  lactique;  mais  cet 
acide  disparaissait  progressivement  dans  une  atmosphère  d'oxygène. 

(2)  On  a attribué  à cette  acidité  — mais  l’interprétation  est  douteuse,  — la 
rigidité  hâtive  des  muscles  fatigués,  après  la  mort  de  l’animal. 

(3)  ScHiFF  1,  en  déposant  sur  un  muscle  frais  une  goutte  de  plasma  extrait  d’un 
muscle  fatigué,  obtenait  une  contraction  lente  et  prolongée,  la  lenteur  et  f allon- 
gement caractérisant,  comme  on  le  sait,  la  contraction  du  muscle  fatigué. 

(4)  Le  terme  normal  de  cette  oxydation  dans  l’organisme,  dont  on  ne  sait  si 
elle  implique  des  ferments  oxydants,  paraît  être  l’acide  urique  : la  guanine,  qui 
est  une  amino-oxypurine.  et  l’hypoxanthine,  qui  est  une  oxypurine,  donnent,  par 
oxydation,  de  la  xanthine,  qui  est  une  dioxypurine  ; et  celle-ci,  par  oxydation, 
donne  la  trioxypurine  qui  n’est  autre  que  l’acide  urique. 


LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


:m 

constaté  que  les  sels  de  potassium  à faible  concentration  produisaient 
nettement  la  fatigue  des  terminaisons  nerveuses  motrices  par  action 
sur  le  muscle,  la  perfusion  du  muscle  redonnant  une  excitabilité 
normale;  et  il  considère  que  la  libération  de  sels  de  potassium  doit 
jouer  un  rôle  important  dans  la  fatigue  musculaire. 

On  traite  souvent  de  « curari sauts  » les  déchets  fonctionnels  pro- 
voquant la  fatigue  du  muscle,  considérée  comme  une  « autocurari- 
sation»  ^WallerI,  1891,  Abelous  2,  1893),  et  l’expression  paraît  aux 
auteurs  impliquer  une  influence  nocive  sur  les  terminaisons  motrices, 
suivant  l’ancienne  conception  du  mécanisme  d’action  du  curare.  En 
réalité  il  paraît  y avoir,  dans  la  fatigue,  modification  de  la  « cliro- 
naxie  » du  muscle  (1),  qui  devient  dès  lors  différente  de  la  chronaxie 
du  nerf  moteur,  ce  qui  provoque  une  diminution  de  l’excitabilité, 
par  suite  de  la  désharmonie  ainsi  réalisée  entre  le  nerf  et  son  muscle, 
désharmonie  justement  engendrée  par  le  curare  d’après  les  belles 
recherches  de  L.  Lapicque  2. 

Action  curarisante  signifierait  donc  plutôt  modification  des  pro- 
priétés spécifiques  du  muscle  fatigué  que  modification  des  termi- 
naisons motrices  ; mais  les  deux  phénomènes  sont  peut-être  suscep- 
tibles de  coexister.  La  chronaxie  du  nerf  peut  être  modifiée  en  sens 
inverse  de  celle  du  muscle,  ce  qui  accentue  la  désharmonie;  si  les 
chronaxies  du  muscle  et  du  nerf  étaient  également  modifiées  dans  le 
même  sens,  il  n’y  aurait  pas  curarisation. 

Quoi  qu’il  en  soit  du  mécanisme  ou  des  mécanismes  d’action 
locale,  la  fatigue  comporte  une  action  générale,  et  l’on  a recherché 
ailleurs  que  dans  le  muscle  des  produits  toxiques  pour  l’organisme. 

Mossoll  a pratiqué  des  injections  intraveineuses  de  sérum  d’ani- 
maux fatigués,  et  il  aurait  à la  suite  de  ces  injections  obtenu  des 
symptômes  de  fatigue  chez  l’animal  injecté,  mais  réduits  unique- 
ment à des  phénomènes  d’accélération  cardiaque  et  respiratoire, 
qui  ne  sont  pas  très  topiques  : car,  bien  que  Mosso  déclare  le  con- 
traire, avec  du  sérum  d’animal  normal,  on  peut  aussi  provoquer  de 
tels  phénomènes  d’accélération,  dont  l’interprétation,  dès  lors, 
devient  très  hasardée.  En  général,  malgré  la  confirmation  par  Vas- 
sale et  Rossi  de  la  toxicité  du  sérum  après  fatigue,  on  n’obtient 
rien  de  net  par  injection  à un  animal  sain  de  sang  ou  de  sérum 

(i)  La  chronaxie  est  un  coefficient  chronologique  caractéristique  de  chaque 
muscle  et  de  chaque  nerf,  défini  par  L.  Lapicque,  comme  la  durée  d’excitation 
pour  laquelle  le  seuil  d’excitabilité  est  le  double  du  seuil  établi  avec  une  excita- 
tion de  durée  indéfinie  (ou  rbéobase);  la  chronaxie  indique  la  rapidité  avec 
laquelle  une  excitation  atteint  son  maximum  d’effet,  et  différencie  les  muscles 
lents  et  les  muscles  rapides. 
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provenant  d un  animal  fatigué  (1).  J'ai  échoué,  pour  ma  part,  avec 
(les  chiens  ayant  travaillé  à la  roue,  mais  la  l'aligne  n’est  jamais 
par  ce  moyen  très  considérable,  comme  le  rappelle,  à la  suite  de 

ALLER  2,  OLFGANT.  A\  EiCHARDT.  Scnlcment,  cct  aiitciir  a essuyé  le 
même  échec  en  s adressant  a des  cobayes  on  des  rats  amenés  au 
dernier  degré  de  la  fatigue,  par  exemple  avec  des  excitations  fara- 
difpies  longtemps  répétées  de  groupes  mnscnlaires. 

On  a bien  signalé  une  augmentation  de  la  toxicité  urinaire  (2) 
sous  l’inlUience  de  la  fatigue  (Lapicqüe  et  Marette,  Tissié  l't,  mais 
c’est  une  augmentation  de  toxicité  banale,  (jui  peut  être  due  à 
l’accroissement  glol)al  des  déchets  du  métabolisme  fonctionnel,  sans 
que  cela  prouve  la  ditfusion  d’agents  toxiques  susceptibles  de  prov(3- 
quer  les  symi)t(.')mes  généraux  de  la  fatigue  (d). 

Cependant  une  telle  dilfusion  est  inévitable  ; mais  les  phénomènes 
d'oxydation,  directe,  ou  indirecte,  par  l'intermédiaire  d’une  action 
diastasique,  et  les  [)hénomènes  antitoxiques  — de  mécanisme  non 
élucidé  — qui  relèvent  de  certaines  glandes,  doivent  neutraliser 
assez  vite  les  agents  toxicpies  entraînés  hors  du  muscle  ()ar  le  cou- 
rant sanguin.  Une  action  antitoxiqne  |)articulièrement  importante 
appartient,  d’après  les  travaux  (I’Arelous  et  Langlois,  aux  caiisnles 
surrénales. 

Ces  auteurs  ont  montré  (|ue,  dans  l’évolution  fatale  qu’entraîne 
chez  les  grenouilles  la  destruction  des  deux  surrénales,  il  y avait 
accumulation  de  substances  toxiques,  de  poisons  curarisants  (Are- 
Lous  7 et  Langlois,  1891j;  et  Sltino  (1893)  a signalé  également 
l’autocnrarisation  suivant  la  décapsulation.  En  outre,  Arelous  et 
Langlois  montrèrent  aussi  que,  chez  les  grenouilles  décapsulées,  la 
toxicité  de  l’extrait  musculaire  alcoolique  était  très  augmentée,  et 
j)rov()q liait  de  la  (uirarisation  : en  collaboration  avec  Ciiarrin,  ils 
signalèrent  l’asthénie  des  Addisonniens,  porteurs  de  lésions  capsu- 
laires graves,  asthénie  iiouvant  être  rattachée  à l’autocurarisation 
qui  fut  constatée  chez  les  animaux  privés  de  surrénales. 

A)  Guidü  GuEitB!Ni4  a trouvé  une  diminution  de  l’activité  phagocytaire  des 
leucocytes  en  fonction  de  la  fatigue,  qui  expliquerait  selon  lui  la  diminution  de 
résistance  de  l’organisme  fatigué  aux  actions  pathogènes,  et  serait  due  à une  action 
inhibitrice  de  toxines  circulantes. 

(2)  Parallèlement  à Purine,  la  sueur  deviendrait  aussi  plus  toxique  dans  la 
fatigue  d’après  les  recherches  d’AuLOixo  2,  cette  toxicité  sudorale  s’élevant  d’un 
quart  ou  d’un  tiers. 

(3)  L’augmentation  de  toxicité  urinaire  pourrait  être  simplement  corrélative 
d’un  accroissement  de  la  teneur  de  l’urine  en  sels  de  potasse,  qui  agissent  sur 
le  muscle  ou  du  moins  sur  les  terminaisons  nerveuses  du  muscle  fatigué,  d’après 
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Comme  les  toxines  de  fatigue  étaient  curarisantes,  Abelûus  pensa 
que  c’étaient  ces  toxines  — déchets  du  métabolisme  fonctionnel 
du  muscle  — qui  devaient  être  détruites  parles  capsules  surrénales 
dans  les  conditions  normales.  Et,  de  fait,  les  courbes  de  l’éaction 
musculaire  le  mirent  en  présence  d’une  fatigue  plus  rapide  chez  les 
grenouilles  acapsulées  (2, 1893)  ; et  il  constata  que  le  sang  et  l’extrait 
alcoolique  de  muscle  de  chiens  fatigués  ^par  tétanisation)  parais- 
saient très  toxiques  pour  les  lapins  ou  chiens  acapsulés,  non  pour 
les  animaux  normaux  (3, 1894).  Albânese  1 d’autre  part,  avait  égale- 
ment remarqué  que  les  animaux  privés  de  capsules  surrénales 
n’avaient  aucune  résistance  à la  fatigue,  et  que  le  travail  musculaire 
abrégeait  notablement  leur  survie  (1892). 

Enfin  Boixet  1 (1895)  confirma  le  rôle  des  capsules  surrénales  en 
injectant  à des  rats  une  solution  dans  de  l’eau  physiologique  (10  cen- 
timètres cubes  pour  l’extrait  musculaire  d’un  rat)  du  résidu  dessé- 
ché de  l’extrait  alcoolique  des  muscles  d’autres  rats  fatigués  : les 
rats  se  montrèrent  moins  résistants,  quand  ils  étaient  décapsulés, 
à l’action  toxique  de  cet  extrait  (1),  tout  comme  les  la^iins  d’ABELOUS. 

Cela  n’implique  pas  d’ailleurs  que  les  capsules  surrénales  soient 
les  seules  à agir  sur  les  produits  toxiques  de  la  fatigue,  et  il  est 
probable  que  le  foie  intervient  aussi  (2).  Mais  peut-être  n’agit-il  pas 
sur  les  mêmes  substances.  A cet  égard  nous  sommes  encore  dans 
l’ignorance. 

En  tout  cas,  le  fait  que  l’insuffisance  fonctionnelle  plus  ou  moins 
complète  des  capsules  surrénales  chez  les  addisonniens  entraîne, 
comme  nous  l’avons  signalé  dans  notre  énumération  des  « états  de 
sommeil  »,  une  somnolence  notable  est  bien  fait  pourappuyer  l’idée 
souvent  émise  que  l’hypnotoxine  devait  être  un  déchet  musculaire, 
un  agent  de  la  fatigue. 

Et  la  disparition  par  oxydation  de  la  propriété  hypnotoxique 
constitue  un  argument  de  plus,  carABELOUs4  a constaté  que  les  pro- 
duits toxiques  de  la  fatigue  étaient  des  agents  réducteurs,  le  dopage 
des  matières  réductrices  extractives  dans  le  muscle  augmentant 
notablement  après  tétanisation,  et  diminuant  après  énervation  para- 
lysante (1897)  ; et,  auparavant,  il  avait  noté  la  disparition,  pour  les 
animaux  acapsulés,  de  la  propriété  toxique  des  extraits  de  muscle 
fatigués  traités  par  un  agent  oxydant,  le  permanganate  de  potasse. 

(1)  L’action  toxique  n’est  pas  créée  par  la  fatigue,  mais  simplement  aug- 
mentée, l’extrait  musculaire  montrant  déjà  une  assez  grande  toxicité  chez  le  rat 
normal,  comme  Abelous  et  Langlois  l’avaient  signalé  chez  la  grenouille. 

(2)  Les  accidents  nombreux  corrélatifs  du  surmenage  musculaire  dans  l’insuf- 
fisance hépatique  sont  propres  à étaj’er  cette  probabilité. 
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Seulement  ces  éléments  toxiques  oxydables,  détruits  par  les  cap- 
sules surrénales,  étaient  solubles  dans  l’alcool,  se  rencontraient  dans 
l’extrait  musculaire  alcoolique,  alors  que  notre  hypnotoxine  est 
insoluble  dans  l’alcool. 

11  est  M’ai  qu  Aliiaxese  2 avait  incriminé  dans  l'intoxication  des 
animaux  acapsulés  une  base  très  toxique,  la  névriue  (ou  neurine).  qui 
pi  ON  oque  justement  de  la  somnolence,  et  il  l’avait  incriminée  parce 
que  l’ablation  des  surrénales  en  augmentait  beaucoup  l’action 
toxique,  mais  c’est  là  un  pbénomène  antitoxique  général,  exercé 
par  les  capsules  sur  de  nombreux  corps  qu’on  ne  peut  incriminer 
dans  la  fatigue  (1),  comme  l’atropine  sur  laquelle  l’action  capsu- 
laire, comme  1 a noté  Boixet  2 (1896),  est  encore  plus  énergique  ; et 
d’ailleurs  la  névriue  ne  pourrait  chimiquement  être  identiliée  avec 
l’hypnotoxine. 

Maintenant,  nous  avons  bien  passé  en  revue  quelques  produits 
qu’on  rencontre  en  plus  grande  quantité  dans  le  muscle  fatigué, 
bases  puriques  qui  proviendraient  de  la  désagrégation  des  nucléo- 
protéides,  pourtant  bien  peu  abondantes  dans  le  tissu  musculaire, 
et  parmi  lesquelles  la  xanthine,  la  plus  oxydée  pourtant,  manifeste 
une  réelle  toxicité,  tandis  que  la  guanine  est  à peu  près  inolTensive; 
bases  créatiniques  provenant  de  la  démolition  de  la  molécule 
d’albumine  du  muscle  par  hydratation,  et  comprenant,  à côté  de  la 
créatine,  et  de  la  créatinine  {'2)  qui  en  dérive  peut-être  par  oxydation, 
— toutes  deux  peu  toxiques,  — une  série  d’autres  leucomaïues 
extraites  par  Armand  Gautier,  plus  nocives,  et  qui  ne  sont  pas 
toutes  délluies  (xantliocréatinine,  crusocréatinine,  am|)hicréatinine 
et  autres  non  dénommées);  éléments  acides  qui  peuvent  être  nocifs 
par  leur  acidité,  mais  aussi  par  une  action  toxique  propre,  de 
faible  intensité  il  est  vrai,  comme  celle  de  l’acide  paralactique; 
sels  de  potasse,  etc. 

Mais  nous  n’avons  pas  considéré  comme  close  la  liste  des  élé- 
ments susceptibles  d’intervenir  pour  provoquer  les  dilTérents  phé- 
nomènes envisagés  comme  caractéristiques  de  la  fatigue.  Et,  de 
fait,  il  y aurait  production  dans  le  muscle  d’une  toxine  spécifique 

(1)  La  névrine  ne  parait  pas  se  rencontrer  dans  les  muscles  en  eli'et.  Elle 
peut  apparaître  en  revanche  dans  la  décomposition  des  lécithines  cérébrales. 

(2)  11  faut  rappeler  que  l’on  n'a  pas  trouvé  d’augmentation  de  la  créatinine 
urinaire  après  le  travail  musculaire  poussé  jusqu’à  l’extrême  fatigue,  peut-être 
parce  que  dans  ce  cas  d’autres  leucomaïnes  voisines  sont  produites  en  plus 
grande  quantité.  D'après  Pekelh  vuixg,  la  créatinine  — forme  d’élimiiialion  uri- 
naire de  la  créatine  qui  s'accumule  dans  les  muscles  par  désassimilation  azotée  — 
proviendrait  de  la  dépense  nécessitée  par  le  tonus  musculaire,  comme  nous 
l’avons  déjà  signalé  en  traitant  des  phénomènes  d’excrétion  dans  le  sommeil. 
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non  définie  chimi(]uement,  d’après  les  recherches  de  Weiciiahdt. 

Cet  auteur  a fatigué  des  rats  ou  des  cobayes  en  les  traînant  par 
la  queue  sur  des  surfaces  rugueuses  où  ces  animaux  s’agrippent 
désespérément,  substituant  ensuite  à ce  procédé  la  faradisation  mus- 
culaire prolongée  dans  une  atmosphère  riche  en  acide  carbonique. 

En  prolongeant  l’expérience  pendant  plusieurs  heures,  il  obtenait 
un  état  de  fatigue  extrême,  caractérisé  par  une  hypothermie  pou- 
vant atteindre  plus  de  3 degrés,  du  relâchement  musculaire,  un  état 
soporeux  avec  parfois  des  convulsions. 

Le  sang  des  animaux  ainsi  fatigués,  comme  nous  l’avons  dit.  ne 
peut  pas  provoquer  cette  symptomatologie  par  injection  à des  ani- 
maux sains;  mais  des  recherches  faites  avec  le  plasma  musculaire 
donnèrent  des  résultats  positifs. 

Les  muscles  étaient  recueillis  aseptiquement,  et  broyés  — avec 
une  asepsie  douteuse  — dans  de  l’eau  physiologique  (un  dixième 
en  poids  I ; le  plasma  extrait  était  recueilli  et  filtré.  Ce  plasma,  (jui 
est  jaunâtre  à l’état  normal,  était  rougeâtre,  nettement  acide,  âcre, 
répugnant  et  beaucoup  plus  abondant,  avec  les  muscles  d’animaux 
fatigués.  Injecté  à des  souris,  ou  à des  cobayes,  non  dans  les  veines, 
car  l’auteur  a observé  que  des  thromboses  pouvaient  alors  survenir, 
mais  dans  le  péritoine  ou  surtout  sous  la  peau,  ce  plasma  provoquait 
la  mort  des  animaux  injectés  en  un  temps  variable,  avec  résolution 
musculaire,  hypothermie  et  état  soporeux.  Dans  un  cas,  par 
exemple,  la  totalité  du  plasma  extrait  des  muscles  d’un  cobaye 
fatigué  (400  grammes),  injectée  à un  cobaye  de  200  grammes  sous  la 
peau,  produisit  la  mort  de  ce  dernier  en  quelques  minutes. 

Dans  les  expériences-témoins,  les  animaux  injectés  avec  du 
plasma  normal  n’en  soulTriraient  aucunement,  à moins,  dit  l’auteur, 
ce  qui  arrive  quelquefois  avec  des  animaux  considérés  comme  nor- 
maux, qu’il  y ait  un  peu  de  fatigue  chez  ceux-ci. 

L’auteur  a cherché  à isoler  la  substance  toxique  sans  y réussir. 
Il  constata  qu’elle  ne  dialysait  point.  Mais,  si  une  partie  de  la  subs- 
tance toxique  supposée  était  précipitée  avec  les  globulines,  une 
partie  disparaissait  purement  et  simplement  au  cours  des  manipu- 
lations chimiques. 

Ultérieurement,  Weiciiardt  déclara  qu’on  pouvait  débarrasser  le 
plasma  des  albumines,  suivant  un  procédé  indiqué  par  Hedi,  en  fai- 
sant tomber  5 centimètres  cubes  de  plasma  dans  100  centimètres 
cubes  de  lessive  de  soude  à DL5  pour  100,  puis  en  ajoutant  de 
l’acide  chlorhydrique  jusqu’à  neutralisation,  et  en  filtrant  pour 
séparer  le  précipité.  Le  liquide  filtré  était  dialysé  dans  l’eau  cou- 
rante pendant  assez  longtemps,  ce  qui  le  débarrassait  des  sels,  des 
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cristalloïdes  en  général;  enfin  il  était  desséché  dans  le  vide  à 
degrés,  puis  redissous  dans  l’eau  physiologique. 

On  obtiendrait  alors  à l’état  aussi  pur  que  possible  la  toxine  de 
fatigue,  1’  « Ermüdungstoxin  » ; le  même  produit  tiré  de  muscles 
normaux  ne  produirait  jamais  aucun  accident,  n’aurait  plus  aucune 
toxicité,  la  toxicité  banale  du  plasma  musculaire  tenant  à ses  albu- 
mines ou  à ses  sels. 

En  revanche,  en  traitant  le  plasma  musculaire  normal  par  un 
agent  réducteur  énergique  comme  l’hyposulbte  de  soude,  il  obtint 
une  toxicité  toute  semblable  à celle  du  plasma  musculaire  des  ani- 
maux fatigués. 

La  toxine  de  fatigue,  la  « chénotoxine  » comme  l’appelle  Güeuuini4, 
résulterait  donc,  d’après  Weicuardt,  de  la  réduction  des  albumi- 
noïdes aussi  bien  du  muscle  que  du  placenta,  du  cerveau,  etc.,  ce 
serait  bien  un  produit  de  désintégration  albuminoïde,  mais  ayant 
une  grande  instabilité  à la  chaleur,  disparaissant  par  cbaulïage  dès 
au-dessous  de  50  degrés. 

Ce  serait  bien  une  toxine  tout  à fait  comparable  aux  toxines  bac- 
tériennes, et  provoquant,  par  injection  au  cheval,  la  production 
dans  le  sang  d’une  antitoxine  dont  Weicuardt  2 a vanté  l’excellence 
pour  permettre,  après  injection  ou  ingestion  de  sérum  de  cheval 
préparé,  un  travail  musculaire  prolongé  sans  fatigue  ! Et  c’est  à la 
présence  normale  d’une  certaine  quantité  d’antitoxine  dans  le  sang 
que  serait  dïi  l’échec  subi  dans  la  recherche  d’une  action  toxique 
du  sérum  des  animaux  fatigués. 

Ainsi,  d’après  ces  travaux  de  Weicuardt,  qui  n’ont  pas  encore  été 
vérifiés,  il  y aurait  dans  les  produits  de  désintégration  des  albumi- 
noïdes musculaires  une  toxine  spécilique  de  la  fatigue,  dont  relè- 
veraient les  accidents  généraux,  hypothermie,  résolution  muscu- 
laire généralisée,  coma  et  mort,  toxine  qu’on  obtiendrait  en  faisant 
agir  un  corps  réducteur,  sur  les  tissus  de  l’organisme,  et  qui  serait 
sans  doute  l’élément  principal  détruit  par  les  capsules  surrénales, 
ou  peut-être  même  par  l’oxydation  avec  le  permanganate  dans  les 
expériences  d’ÀBELOUS. 

Évidemment,  les  caractères  de  l’action  hypnotoxique  que  nous 
avons  obtenue  dans  l’insomnie  ne  permettent  pas  d’attribuer  cette 
action  à des  produits  chimiques  définis  comme  les  sels  de  potasse, 
l’acide  lactique,  ou  même  les  bases  puriques  et  créatiniques  ; mais 
on  peut  se  demander  si  elle  ne  s’identifie  pas  avec  l’action  toxique 
de  l’((  Ermüdungstoxin  » de  Weicuardt.  Cette  action  comporte  bien, 
en  effet,  l’apparition  d’un  état  comateux,  avec  résolution  muscu- 
laire, chez  les  animaux  injectés. 
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^[ais  bien  des  différences  permettent  d’affirmer  qu’il  n’y  a pas 
d’identification  possible  entre  les  deux  processus  toxiques  : le  phé- 
nomène précoce  dans  l’action  de  la  fatigue  et  de  la  « chénotoxine  », 
c’est  la  résolution  musculaire  de  l’animal  qui  se  couche  sur  le 
coté;  et  Ton  note  d’autre  part  une  hypothermie  assez  considérable. 
Or,  dans  l’action  hypnotoxique,  s’il  y a affaiblissement  du  tonus 
musculaire,  c’est  là  un  fait  uniquement  conditionné  par  l’assoupis- 
sement et  disparaissant  dès  que  l’animal  est  l’objet  d’excitations 
sensorielles  assez  vives;  d’autre  part  il  n’y  a pas  d’hypothermie. 

Si  l’état  comateux  est  le  dernier  terme  de  l’action  hypnotoxique 
et  de  l’insomnie,  cemme  de  l’action  chénotoxique  et  de  la  fatigue 
musculaire,  c’est  une  rencontre  bien  naturelle,  car  c’est  une  consé- 
quence d’un  très  grand  nombre  d’actions  toxiques  au  stade  qui  pré- 
cède la  mort. 

D'autre  part,  au  point  de  vue  chimique,  la  chénotoxine  de  Wei- 
ciiAUDï  serait  beaucoup  plus  fragile  à la  chaleur,  et  ne  paraît  pas 
liée  au  sort  des  albumines,  comme  l’action  hypnotoxique,  qui  se 
retrouve  dans  le  précipitât  alcoolique  du  sérum  soluble  dans  l’eau. 

Enfin  la  localisation  musculaire  de  la  toxine  de  fatigue,  l’absence 
d’action  toxique  nettement  appréciable  dans  le  sérum  des  animaux 
fatigués  montrent  des  différences  essentielles  avec  les  faits  constatés 
dans  l’insomnie.  A aucun  point  de  vue  les  actions  toxiques  dévelop- 
pées par  la  fatigue  ne  peuvent  se  confondre  avec  celles  qui  sont 
développées  au  cours  de  l'insomnie. 


III 

LÉSIONS  NERVEUSES  DANS  LA  FATIGUE  MUSCULAIRE 

Mais  on  peut  se  demander  encore  si  les  altérations  cellulaires 
rencontrées  dans  les  centres  nerveux  au  cours  de  l’insomnie  sont 
bien  en  rapport  avec  l’action  hypnotoxique,  si  elles  ne  peuvent 
relever  d’une  fatigue  musculaire  concomitante  de  l'insomnie,  soit 
que  ces  altérations  représentent  un  processus  d’intoxication,  soit 
qu’elles  représentent  un  processus  d’épuisement. 

Quelles  sont  donc  les  altérations  cellulaires  des  centres  nerveux 
que  peut  engendrer  la  fatigue  musculaire? 

Hodge  2,  en  189i,  signala  que,  le  soir,  on  pouvait  noter  chez  les 
oiseaux  une  diminution  de  volume  des  cellules  nerveuses;  il 
s’adressa  aux  moineaux,  aux  hirondelles  et  aux  pigeons,  faisant  en 
outre  des  constatations  semblables  chez  des  abeilles. 
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Il  fit  des  pourcentages  de  cellules  dont  le  corps  et  le  noyau  se 
trouvaient  un  peu  ratatinés  le  soir,  pourcentages  atteignant  65  à 
70  pour  100  chez  des  animaux  sacrifiés  en  avril  le  matin  et  le  soir, 
après  construction  des  nids.  Les  altérations  furent  signalées  dans 
les  ganglions  spinaux,  le  cervelet  et  la  région  occipitale,  seule 
examinée  dans  l’écorce. 

Une  série  d’études  ont  été  faites  sur  le  chien  : G.  Mann  compare 
les  cerveaux  d’un  chien  au  repos  et  d’un  autre  soumis  dix  heures 
a un  travail  musculaire  non  précisé,  et  trouve  que  les  grandes 
pyramidales  sont  moins  colorahles  dans  les  zones  motrices,  et  que 
les  cellules  motrices  de  la  moelle  lombaire  ont  un  noyau  ratatiné. 

Le  travail  auquel  on  soumet  les  chiens  est  très  généralement  le 
travail  à la  roue. 

Guehrini  1-3  fit  ainsi  parcourir  35  à 98  kilomètres  à 12  chiens, 
dans  une  roue  mue  par  un  moteur  hydraulique;  il  trouva  des  altéra- 
tions cellulaires  dilTuses,  avec  prédominance  dans  le  cerveau  — 
surtout  dans  la  zone  motrice  — par  rapport  au  cervelet  et  à la 
moelle.  Les  altérations  décrites  consistent  essentiellement  dans  la 
vacuolisation  i)rotoplasmique  et  la  chromatolyse  périphéri(jue, 
l’excentricité  et  le  gonflement  du  noyau. 

PrjGNAT,  par  la  même  métlio<le,  fit  parcourir  à des  chiens  des  dis- 
tances allant  de  Gi  à 93  kilomètres,  et  ne  rencontra  d'altérations 
que  dans  l’écorce,  avec  chromatolyse  pouvant  aller  jusqu’à  l’achro- 
matose  complète,  et  excentricité  ou  disparition  du  noyau;  ces  alté- 
rations, d’ailleurs  rares,  se  rencontraient  surtout  dans  les  cellules 
superficielles  de  la  région  motrice,  autour  du  sillon  crucial;  l’inté- 
grité des  grandes  pyramidales  aurait  été  presque  entièrement  res- 
pectée. 

Destin  fit  tourner,  non  plus  des  chiens,  mais  des  cobayes,  jusqu’à 
épuisement,  dans  un  cylindre  mû  par  un  moteur  électrique;  l’un 
d’eux  mourut  au  bout  <le  deux  heures  de  cet  exercice;  il  présenta 
de  l’épaississement  des  neurofibrilles,  surtout  dans  les  grandes  pyra- 
midales de  la  région  pariétale  de  l’écorce. 

Geeraeri)  fit  tourner  en  manège  les  cobayes  dans  un  tourniquet. 
Au  bout  d’une  heure  et  demie  les  animaux  se  laissèrent  entrainer 
par  le  mécanisme,  absolument  inertes;  des  altérations,  comprenant 
raugmentation  de  volume  du  corps  cellulaire  et  du  noyau,  la  dimi- 
nution du  nombre  et  »le  la  colorabilité  des  corps  de  Nissl,  se  ren- 
contrèrent dans  la  région  considérée  comme  motrice,  alfectant 
surtout  les  moyennes  et  petites  pyramidales,  respectant  en  général 
les  grandes. 

Lorsque  l’on  voit  décrites  i)ar  les  auteurs  des  altérations  dans 
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la  ré^^ioii  cruciale  de  l’écorce,  dans  le  cervelet,  dans  les  cellules 
motrices  de  la  moelle,  on  peut  penser  qu’il  s’agit  là  d’altérations 
fonctionnelles  dues,  soit  à l’épuisement  des  cellules,  soit  à une 
autointoxication  par  accumulation  de  déchets  intracellulaires. 
Mais  quand  on  est  en  présence  d’altérations  diffuses,  affectant 
diverses  régions  de  l’écorce,  les  ganglions  spinaux,  etc.,  on  pense 
à l'action  toxique  des  produits  du  fonctionnement  musculaire 
libérés  dans  la  circulation  générale,  dont  on  ne  comprend  guère 
alors  qu’elle  puisse  en  certains  cas  s’attaquer  presque  exclusive- 
ment aux  centres  moteurs  et  aux  centres  d’équilibration. 

D’autre  part,  les  cellules  les  plus  atteintes  pour  certains  des 
auteurs,  sont  les  moins  atteintes  selon  d’autres  : tantôt  ce  sont 
surtout  les  grandes  pyramidales  qui  sont  altérées,  tantôt  ce  sont 
les  moyennes  et  petites  à l’exclusion  des  grandes  î 

Toutes  ces  contradictions  nous  incitèrent,  R.  Legendre  et  moi,  à 
quelques  recherches  sur  l’influence  de  la  fatigue  (R.  Legendre  et 
H.  PlÉRON  10). 

1°  Expérience  sur  le  chien  : 

Tout  d’abord  un  petit  chien  fut  astreint  à tourner  dans  une  roue  pen- 
dant 4 heures  et  demie,  jusqu’à  ce  qu’il  s’y  laissât  rouler  passivement;  il 
avait  parcouru  une  cinquantaine  de  kilomètres;  son  pouls  atteignait  la 
fréquence  de  210  haiLements  à la  minute;  son  rythme  respiratoire  était 
de  32;  sa  température  rectale  était  montée  à 40°.j. 

Examen  histologique.  — Aucune  altération  dans  les  ganglions  spinaux, 
dans  la  moelle,  ni  dans  le  cervelet.  L’écorce  est  examinée  dans  les 
mêmes  régions  que  les  chiens  insomniques,  frontale,  cruciale  et  occipitale. 
Les  cellules  y sont  normales,  sauf  quelques  rares  moyennes  et  petites 
pyramidales  dont  le  volume  est  légèrement  diminué  et  le  nucléole  excen- 
trique, avec  faible  chromatolyse  périnucléaire,  toutes  altérations  minimes 
qui  peuvent  s’observer  chez  des  chiens  normaux. 

i®  Expériences  sur  le  rat  : 

Un  surmulot  {Mus  decumanus)  est  mis  dans  une  roue  de  17  centimètres 
de  diamètre,  mue  par  un  moteur  à eau  et  faisant  21  tours  à la  minute.  Il 
y tourne  pendant  8 h.  30  (de  10  heures  du  matin  à 0 h.  30  du  soir). 
Encore  actif  au  bout  de  ce  temps,  après  un  parcours  de  5 kilomètres  et 
demi,  à peu  près,  il  est  alors  sacrifié. 

Examen  histologique.  — La  moelle,  le  bulbe,  le  cerveau  examiné  en  tota- 
lité se  montrent  absolument  normaux.  Dans  le  cervelet,  les  cellules  de 
Purkinje  présentent  parfois  de  l’excentricité  nucléolaire,  de  la  vacuoli- 
sation protoplasmique  et  de  la  chromatolyse. 

Un  surmulot  de  65  grammes  est  placé  dans  la  même  roue  tournant 
notablement  plus  vite,  a raison  de  50  tours  par  minute.  Au  bout  d’une 
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heure,  ayant  parcouru  environ  1.550  mètres,  l’animal  commence  à s’ac- 
crocher aux  barreaux  de  la  roue  et  à se  laisser  rouler  passivement.  Au 
bout  de  trois  lieures  et  demie,  il  est  trouvé  mort. 

Examen  hislolofjiqun.  — Les  ganglions  spinaux,  la  moelle  et  le  cervelet 
ne  présentent  aucune  altération.  Dans  le  cerveau,  les  cellules  en  chroma- 
tolyse  sont  très  rares,  sauf  dans  la  région  motrice  où  les  cellules  atteintes, 
localisées  surtout  dans  les  couches  profondes,  sont  nombreuses. 

Ln  surmulot  est  placé  pendant  17  heures  dans  une  cloche  entraînée 
brusquement  en  avant  et  en  arrière  par  un  moteur  hydraulique,  à raison 
de  SO  secousses  par  minute.  L’animal  est  obligé,  pour  ne  pas  être  projeté 
en  avant  ou  en  arrière,  de  faire  des  efforts  musculaires  alternativement 
inverses.  Au  bout  de  ce  temps,  il  est  trouvé  étendu,  dans  le  coma,  avec 
une  respiration  rare  et  irrégulière,  un  pouls  ralenti,  et  une  température 
extraordinairement  basse  de  17o5  ! 

Examen  histologique.  — Aucune  altération  notable  ne  peut  être  décelée 
dans  l’ensemble  des  centres  nerveux. 

Un  surmulot  est  placé  dans  le  même  appareil;  encore  actif  au  bout  de 
onze  heures,  il  est  trouvé  mort  au  bout  de  vingt-deux  heures. 

Examen  histologique.  — Les  centres  nerveux  se  montrent  tous  normaux. 

Hecherciies  sur  le  cerf  : 

Un  cerf  poursuivi  pendant  deux  heures  à vive  allure  dans  une  chasse  cà 
courre  finit  par  tomber  épuisé  devant  les  chiens,  les  membres  raidis,  les 
yeux  révulsés,  la  gueule  ouverte  et  la  langue  pendante. 

Examen  histologique.  — Aucune  altération  notable  ne  peut  être  décelée 
dans  le  cerveau,  le  cervelet,  la  moelle  et  le  bulbe! 

On  voit  ([ue  les  résultats  de  ces  recherches  ont  été  presque  entiè- 
rement négatifs  : des  altérations  diffuses  très  minimes  dans  les 
moyennes  et  ])etites  j)yramidales  chez  un  chien  à la  roue;  des  alté- 
rations des  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  chez  un  rat  à la  roue, 
des  altérations  des  couches  profondes  de  la  zone  motrice  de  l’écorce 
chez  un  autre,  rien  chez  les  rats  placés  dans  l’appareil  à secousses, 
bien  que  run  soit  mort  et  que  l’autre  présente  avec  la  résolution 
musculaire  un  état  soporeux  et  une  extrême  hypothermie  de  fatigue; 
rien  enfin  chez  un  cerf  forcé  après  une  chasse  à courre. 

Dans  ce  dernier  cas,  l’effort,  suscité  par  une  nécessité  pressante 
<le  se  soustraire  à l’atteinte  des  chiens,  a été  évidemment  porté  à son 
maximum  d’intensité  et  de  durée;  la  région  corticale  motrice  et  les 
cellules  motrices  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  la  région 
cervicale  ou  lombaire  devraient  être  altérées  ; or  elles  ne  le  sont 
point  ; d’autre  part,  le  travail  musculaire  a été  poursuivi  jusqu’à  une 
phase  d’intoxication  locale  intense,  avec  une  certaine  généralisation  ; 
les  pattes  sont  raidies  comme  des  morceaux  de  bois,  les  yeux  sont 
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révulsés;  on  pourrait  donc  trouver  trace  de  l’action  sur  le  système 
nerveux  des  toxines  de  fatigue;  or  il  n’y  a pas  plus  d’altérations 
diffuses  que  d’altérations  localisées.  Peut-être  la  diffusion  des  toxines 
n’a-t-elle  pas  eu  le  temps  de  se  faire  suffisamment;  peut-être  ces 
toxines  finiraient-elles  par  atteindre  les  cellules  nerveuses  de 
façon  apparente,  à un  examen  histologique  (1).  Mais  c’est  encore  là 
une  donnée  qui  aurait  besoin  de  preuve  : l’excitation  électrique  des 
muscles  suffisamment  prolongée,  qu’on  serait  tenté  de  combiner 
avec  la  décapsulation  qui  éliminerait  un  des  principaux  méca- 
nismes antitoxiques,  si,  à elle  seule,  elle  n’était  susceptible  d’en- 
traîner des  lésions  nerveuses,  fournirait  sans  doute  des  résultats 
décisifs. 

Quoi  qu’il  en  soit  de  ce  point  encore  douteux,  il  ressort  avec 
évidence  de  tous  ces  faits  qu’en  aucun  cas  les  altérations  décrites 
dans  la  fatigue,  diffuses  ou  localisées  aux  régions  motrices,  n’ont 
manifesté  cette  électivité  si  nette  pour  les  couches  profondes  de  la 
région  frontale  que  nous  avons  constatée  sous  l’influencedes  toxines 
développées  au  cours  de  l’insomnie. 

Aussi  pouvons-nous  affirmer  que  les  altérations  cellulaires  de  la 
veille  prolongée  ne  peuvent  être  attribuées  à l’influence  de  la  fatigue 
musculaire. 


IV 

FATIGUE  MUSCULAIRE  ET  FATIGUE  SENSORI-MOTRICE 

L’interprétation  des  divers  phénomènes  constatés  au  cours  de 
l’insomnie  expérimentale,  parallèlement  au  développement  du  besoin 
de  sommeil,  comme  de  simples  effets  de  la  fatigue  musculaire,  ne 
peut  donc  absolument  pas  être  admise. 

Aucune  des  substances  qui  apparaissent  dans  le  fonctionnement 
prolongé  du  muscle  ne  possède  Faction  hypnotoxique  provoquée  par 
la  veille  prolongée;  les  caractères  chimiques  de  ces  substances  suffi- 
raient également  pour  empêcher  toute  assimilation,  même  en  ce  qui 
concerne  « l’Ermüdungstoxin  » de  Weiciiardt,  avec  le  vecteur  de 
l’action  hypnotoxique. 

La  localisation  musculaire  de  ces  déchets  du  travail,  avec  faible 
diffusion  et  destruction  assez  rapide  dans  la  circulation  générale,  ne 
permettrait  guère  d’expliquer  qu’on  rencontre,  particulièrement 

(1)  Weichardt  n’a  pas  pratiqué  l’examen  histologique  des  centres  nerveux 
dans  toutes  ses  expériences  sur  la  fatigue. 
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nette,  laction  hypnotoxique,  non  seulement  dans  le  sérum  sanguin, 
mais  surtout  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  altérations  cellulaires  provoquées  par  la  fatigue  musculaire, 
soit  qu  il  s agisse  d’un  épuisement  ou  d’une  autointoxication  des 
cellules  motrices,  soit  qu’il  s’agisse  d’une  action  toxique  des 
déchets  musculaires  diffusant  jus({u’aux  centres  nerveux,  ces  alté- 
rations, si  elle  existent  réellement,  ce  qui  doit  être  considéré  comme 
douteux,  ne  pourraient  pas  en  tout  cas  être  identifiées  avec  les  alté- 
rations, à électivité  frontale,  développées  par  l’insomnie  et  repro- 
duites chez  des  animaux  sains  par  injection  de  sérum  ou  de 
liquide  céi)halo-rachidien  provenant  de  chiens  insomniques. 

Et  enfin  il  n’y  avait  aucunement,  chez  ces  derniers,  fatigue  mus- 
culaire intense  : Ces  animaux  n’étaient  promenés  que  quelques 
heures  pendant  la  nuit  et,  parfois,  dans  les  derniers  jours,  quelques 
quarts-d’heure  dans  la  journée;  ils  étaient  promenés  très  douce- 
ment et  ne  faisaient  (pi’un  fort  petit  nombre  de  kilomètres.  Dans  la 
journée,  ils  se  reposaient  quand  ils  le  voulaient,  libres  de  s’as- 
seoir, empêchés  seulement  de  s’étendre.  Et  les  derniers  jours,  quand 
ils  tombaient  littéralement  de  sommeil,  il  suffisait  de  les  exciter 
vivement  pour  qu’ils  se  montrassent  absolument  normaux  et  tou- 
jours vigoureux  ; leur  vigueur  apparaissait  en  particulier  quand  il 
fallait  les  placer  et  les  attacher  sur  la  table  d’opération.  Mais  une 
fois  immobilisés,  la  disparition  rapide  de  l’attention  sensori-motrice 
entraînait  le  relâchement  musculaire.  La  vigueur  n’était  donc  pas 
abolie  comme  dans  la  fatigue,  mais  subissait  les  oscillations  de 
l’attention.  Ce  (jui  faiblissait,  ce  n’était  pas  la  force  musculaire, 
mais  la  volonté  durable  d’en  user,  tandis  que,  dans  la  fatigue, 
c’est  exactement  l’inverse,  et  que  le  cerf  aux  abois  ne  se  laisse 
approcher  que  parce  que  ses  jam!)es  se  refusent  à le  porter. 

Irons-nous  jusqu’à  dire  qu’il  n’y  a pas  de  fatigue  dans  l’in- 
somnie? Certes  non,  mais  il  s’agit  là  d’une  autre  fatigue  que  la 
fatigue  musculaire,  d’une  fatigue  nerveuse,  qui  peut,  dans  des 
efforts  prolongés,  s’ajouter  à la  fatigue  du  fonctionnement  des 
muscles. 

Cette  fatigue  mentale,  c’est  la  fatigue  de  l’attention  sensorielle  et 
de  l’attention  motrice,  c’est  la  fatigue  des  centres  de  réception  et 
de  réaction.  Constamment,  dans  la  veille,  l’organisme  perçoit  les 
excitations  les  plus  diverses  et  y conforme  ses  attitudes  et  ses 
actes;  constamment  il  maintient  un  état  de  tension  motrice  propre 
à permettre  les  réactions  avec  un  minimum  de  retard.  Tonus 
sensoriel  et  tonus  musculaire  sont  fatigants  à maintenir;  or,  être 
éveillé,  c’est  conserver  ce  double  tonus.  L’insomnie,  l’absence  de 
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sommeil,  l’absence  de  repos  pour  l’attention  sensori-motrice, 
entraîne  donc  une  réelle  et  grave  fatigue  qui,  — de  même  que  la 
fatigue  musculaire  excessive  peut  causer  la  mort,  — devient  assez 
rapidement  mortelle.  Il  y a une  intoxication  par  fatigue  sensori- 
motrice  comme  il  y a une  intoxication  par  fatigue  musculaire. 
Cette  intoxication  se  manifeste  en  particulier  par  des  altérations 
(les  centres  nerveux.  Nous  allons  voir  comment  peuvent  s’inter- 
l)réter  ces  altérations. 


CHAPITRE  V 


LE  PROBLÈME  DE  L’INTERPRÉTATION 
DES  ALTÉRATIONS  CELLULAIRES 
ET  DU  MÉCANISME  TOXIQUE 


Nous  avons  établi  que  la  veille  prolongée  n’agissait  pas  en  tant 
qu’elle  impliquerait  une  fatigue  musculaire,  mais  seulement  dans 
la  mesure  où  elle  comportait  une  fatigue  nerveuse,  une  fatigue 
sensori-motrice. 

Nous  avons  montré  que  son  influence  se  caractérisait  d’un 
Coté  par  une  incapacité  de  maintenir  l’attention  sensorielle  et 
motrice,  par  une  aprosexie  progressive,  comportant  un  besoin 
impérieux  de  sommeil,  et  d’autre  part,  par  des  altérations  des  cel- 
lules nerveuses,  localisées  dans  les  couches  profondes  de  la  région 
frontale.  Nous  avons  enlin  montré  que  l’aprosexie,  le  besoin  de 
sommeil,  comme  les  altérations  cellulaires,  })ouvaient  être  trans- 
mis à un  animal  sain  jiar  injection  au  contact  des  centres  nerveux 
de  sérum  ou  de  liquide  céphalo-rachidien  emprunté  à un  animal 
insomnique. 

De  quelle  nature  exacte  peut  être  le  rapport  entre  les  altérations 
des  cellules  nerveuses  et  les  phénomènes  psycho-physiologiques? 
C’est  là  un  problème  particulièrement  délicat.  xVvant  de  chercher 
s’il  est  possible  de  lui  donner  une  solution  satisfaisante,  il  y a lieu 
de  se  poser  au  préalable  deux  questions  : 

Est-ce  que  le  sommeil  et  les  états  de  sommeil,  en  particnlier 
quand  il  s’agit  d’une  disparition  plus  ou  moins  complète  des  fonc- 
tions sensori-motrices,  telle  que  l’organisme  ne  puisse  pas  s’y 
soustraire  par  un  effort  de  volonté,  comportent  toujours  des  altéra- 
tions identiques  des  cellules  nerveuses?  Et  d’autre  part,  est-ce  (pie 
de  telles  altérations  impliquent  toujours  l’existence  d’un  état  de 
sommeil,  la  disparition  des  fonctions  sensori-motrices  supérieures? 
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Nous  allons  passer  très  rapidement  en  revue  les  cas  où  les  états 
(le  sommeil  — en  y comprenant  les  états  comateux  variés  que  nous 
avons  examinés  dans  la  deuxième  partie  de  cet  ouvrage — s’accom- 
pagnent d’altérations  cellulaires.  Ensuite  nous  examinerons  s’il 
n’existe  pas  de  telles  altérations  sans  phénomènes  de  sommeil  et  de 
coma.  Enfin  nous  rechercherons  aussi  s’il  n’existe  pas  des  états  de 
sommeil  sans  altérations. 

Nous  nous  baserons,  pour  une  part,  dans  cette  très  rapide  revue, 
sur  un  excellent  travail  de  René  Legendre  2 relatif  à la  cellule  ner- 
veuse, et  sur  le  récent  ouvrage  de  Marinesco  2,  qui  fournissent  tous 
deux  une  bibliographie  très  étendue. 


I 


LES  ALTÉRATIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES  DANS  LES  ÉTATS 
DE  SOMMEIL 


A.  — Anémie  des  centres  cérébraux. 

Nous  avons  signalé  le  coma  provoqué  par  l’anémie  cérébrale,  que 
celle-ci  soit  due  à la  ligature  ou  l’obstruction  des  artères  du  cer- 
veau, ou  a une  saignée  à blanc,  ainsi  que  le  coma  dû  à une  inter- 
ruption circulatoire,  par  ligature  des  veines  ou  par  arrêt  du  cœur. 

Or,  de  nombreux  travaux  histologiques  ont  montré  qu’à  la  suite 
de  la  suppression  de  l’afflux  du  sang  dans  le  cerveau,  il  se  produi- 
sait des  altérations  des  cellules  de  l’encéphale. 

On  a décrit  l'atrophie  variqueuse  des  dendrites  et  la  désintégra- 
tion des  corps  de  Nissl  chez  des  lapins  saignés  à blanc,  la  chroma- 
tolyse  (ScAGLiosii  centrifuge  (d’abord  périnucléaire),  ou,  plus  rare- 
ment, centripète  (d’abord  périphérique)  avec  vacuolisation  du 
])rotoplasma,  excentricité  et  atrophie  du  noyau,  varicosités  dendri- 
tiques, etc.,  après  des  ligatures  de  l’aorte  ou  des  embolies  caroti- 
diennes expérimentales. 

Léonard  IIill  4 a fait  examiner  par  Mott  les  centres  de  divers 
animaux  chez  qui  il  avait  pratiqué  la  ligature  des  quatre  artères 
cérébrales  : le  gonflement  du  corps  cellulaire  et  la  chromatolyse 
furent  rencontrés  dans  de  nombreuses  cellules,  les  grandes  pyrami- 
dales étant  relativement  respectées. 

Une  observation  tout  à fait  remarquable  a été  faite  par  René  Sand 
sur  un  bomme  qui,  atteint  de  syncope  chloroformique,  resta  une 
heure  privé  de  circulation,  et  fut  enfin  ranimé  par  le  massage  pro- 
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longé  (lu  cœur.  Ce  sujet,  qui  survécut  9 jours,  ne  put  récupérer  son 
intelligence.  Les  réflexes  étaient  normaux,  et  on  pouvait  obtenir 
quelques  mouvements  commandés.  La  somnolence  était  persistante. 
Il  y eut  hypothermie,  puis  hyperthermie,  avec  accélération  car- 
diaque et  respiratoire. 

A l’autopsie,  on  trouva  de  Tœdème  du  cerveau  et  de  la  moelle. 
L’examen  microsco])ique  montra  la  dilatation  des  vaisseaux,  la 
multiplication  de  la  névroglie,  la  prolifération  des  cellules  satellites, 
la  neurophagie.  Il  y avait,  dans  les  cellules,  chromatolyse  centri- 
fuge, vacuolisation  du  protoplasme,  excentricité  et  irrégularités  du 
noyau,  vacuolisation  des  nucléoles.  Les  cellules  motrices  étaient  les 
moins  atteintes  ; les  grandes  pyramidales  étaient  notablement  plus 
respectées  que  les  petites.  Les  lésions  atteignaient  leur  maximum 
dans  le  bulbe,  puis  touchaient,  par  ordre  décroissant,  la  moelle,  les 
noyaux  de  hase,  l’écorce  cérébrale  et  l’écorce  cérébelleuse. 

H.  — Asphyxie. 

Dans  l’asphyxie,  si  certains  auteurs  ont  échoué  à mettre  en  évi- 
dence une  atteinte  des  cellules  nerveuses,  V.  Tirelli  déclare  avoir 
trouvé  de  la  désagrégation  des  corpuscules  de  Nissl,  mais  les 
noyaux  de  névroglie  étaient  normaux.  La  substance  chromatique 
serait,  en  somme,  seule  atteinte  et  assez  faiblement. 


G.  — Hyperthermie  et  Insolation. 

L’élévation  excessive  de  la  température  provoque,  nous  l’avons 
vu,  de  la  somnolence,  et  un  état  semi-comateux  plus  ou  moins  pro- 
fond. 

On  a signalé,  chez  le  lapin  et  le  chien,  au-dessus  de  40  degrés,  de 
la  dissolution  de  la  substance  chromatophile  ; un  autre  auteur  note 
de  l’achromatose  cellulaire  à 45  degrés.  Mauixesco,  chez  de  jeunes 
chiens  et  chats,  maintenus  dans  un  milieu  à 30  degrés,  a signalé  de 
la  fragmentation  ^s  corps  de  Nissl,  de  la  chromatolyse,  à marche 
centripète,  et  un  gonflement  du  corps  cellulaire. 

En  outre,  Marixesco  a exposé  à un  soleil  ardent  des  animaux 
nouveau-nés  (chiens,  chats,  lapins,  cobayes),  qui  mouraient  en 
moins  d’une  heure  avec  une  température  rectale  de  46  à 47  degrés  ; 
il  a trouvé  la  chromatolyse,  la  vacuolisation  du  cytoplasme,  les  ^a- 
ricosités  des  dendrites,  etc. 
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D.  — Inanition. 

Au  dernier  terme  de  la  cachexie  par  inanition,  les  animaux  alTai- 
hlis  sont  en  même  temps  somnolents  d’une  façon  permanente. 

CiiossAT  note,  chez  ses  tourterelles,  un  état  de  stupeur  avant  la 
mort,  corrélatif  du  refroidissement,  en  partie  du  moins,  car  on  pou- 
vait le  retarder  par  réchauffement  artificiel. 

A ce  stade  tardif,  chez  les  animaux  sacrifiés  ou  morts  d’inanition, 
de  nombreux  auteurs  ont  constaté  que  les  cellules  nerveuses  se  trou- 
vaient altérées.  On  a décrit  l’atrophie  du  corps  cellulaire,  l’atrophie 
variqueuse  des  prolongements  protoplasmiques,  la  chromatolyse 
centrifuge  pouvant  aller  jusqu’à  l’achromatose,  la  vacuolisation  du 
protoplasme,  l’atrophie  du  noyau,  le  dédoublement  du  nucléole. 
Tantôt  la  moelle  est  donnée  comme  plus  résistante  que  l’écorce 
cérébrale,  et  tantôt  c’est  l’inverse.  Le  cervelet  a été  parfois  trouvé 
indemne  avec  de  grosses  altérations  médullaires.  On  a enfin  indi- 
qué, comme  particulièrement  atteintes,  les  cellules  pyramidales. 

Chez  un  chien  que  nous  avions  soumis  à l’inanition  complète  et 
qui  mourut  au  bout  de  27  jours  dans  un  état  de  somnolence  pro- 
fonde, R.  Legendre  2 trouva,  dans  l’écorce  cérébrale,  la  chroma- 
tolyse centrifuge,  une  énorme  vacuolisation  des  corps  cellulaires, 
et  des  vacuoles  variqueuses  dans  les  dendrites,  avec  diminution  et 
excentricité  du  noyau,  excentricité  du  nucléole  p.  201-202). 

E.  — Sénililé. 

' Les  animaux  très  âgés  présentent  souvent  de  la  somnolence,  mais 
on  a rarement  occasion  d’en  observer.  On  a décrit  dans  quelques 
cas  du  ratatinement  du  noyau,  de  l’atrophie  île  la  cellule,  de  la  dé- 
sintégration des  corps  de  Nissl,  et  aussi  de  la  neurophagie,  suivant 
la  conception  de  Metciixikoff. 

Chez  un  chien  évidemment  très  vieux,  bien  que  son  âge  exact 
n’ait  pu  être  connu,  véritat)lement  gâteux,  et  atteint  d’une  somno- - 
lence  continue,  que  nous  avons  pu  observer  assez  longtemps, 
R.  Legendre 2 a trouvé  dans  l’écorce  de  la  vacuolisation  du  proto- 
plasme cellulaire  et  des  prolongements  dendritiques,  une  faible 
chromatolyse,  un  peu  de  ratatinement  du  corps'  des  cellules  pyra- 
midales, sans  neurophagie,  enfin,  une  accumulation  de  pigment, 
des  granulations  lipochromes  abondantes,  qui  semblent  caracté- 
riser un  mode  de  dégénérescence  cellulaire  (p.  236-237). 
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!'•  — Intoxications  et  auto-intoxications. 

De  nombreux  poisons  provoquent,  avant  la  mort,  l’apparition 
<1  un  état  comateux.  L’alcool  en  est  un  type  excellent.  Or  on  a 
.signalé  dans  l’intoxication  alcoolique  aiguë  des  lésions  cellulaires, 
avec  toujours  la  cliromatolyse,  le  déplacement  du  noyau,  la  vacuoli- 
sation du  protoplasme,  etc.  Et  de  nombreux  {)oisons  produisent  des 
effets  tout  semblables. 

A la  suite  de  la  fistule  d’Eck,  où  la  suppression  fonctionnelle  du 
foie  entraîne  la  mort  par  auto-intoxicalion,  Giaxxettasio  et  Lom- 
BARDi  oii^noté,  chez  deux  chiens  (à  survie  de  45  et  de  jours), 
outre  une  congestion  du  cerveau,  des  lésions  très  étendues  (chro- 
matolyse  périphérique  ou  périnucléaire,  vacuolisation,  excentricité 
et  gonflement  du  noyau)  dans  les  couches  profondes  (grandes  pyra- 
midales et  polymorphes)  de  la  région  cruciale  de  l’écorce,  seule  exa- 
minée; le  cervelet  était  peu  atteint,  le  bulbe  l’était  moins  que  le 
. cerveau*;  les  cellules  ganglionnaires  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  étaient  fortement  touchées. 

Après  ligature  de  l’artère  hépatique  chez  des  lai)ins,  La  Franca 
Caxmzzo  (1898),  après  une  survie  de  5 jours,  trouva  des  altérations 
graves  dans  la  moelle  et  le  bulbe  (cliromatolyse,  excentricité  du 
noyau,  etc.).  Et  on  considère  que  ces  altérations  doivent  se  rencon- 
trer dans  la  grande  insuffisance  hépatique,  très  analogues  à celles 
de  l’acétonémie,  comme,  des  altérations  de  la  néphrectomie,  on 
conclut  que  l’urémie  doit  comporter  des  lésions  identiques  (Mari- 
NESCO  1),  inférence  qui  ne  paraît  pas  valable  à Doxetti  1. 

Cet  auteur  (1897  i a constaté,  par  la  méthode  de  Golgi,  après  sur- 
vie de  3 à 5 jours,  chez  des  lapins  néphrectomisés  bilatéralement, 
une  atrophie  variqueuse  des  dendrites  avec  nodosités  multiples  des 
cellules  de  l’écorce,  et,  à un  moindre  degré,  du  cervelet  et  de  la 
moelle,  et  avec  des  altérations  analogues  de  la  névroglie. 

En  revanche,  par  la  méthode  de  Nissl,  il  ne  trouva  pas  de  lésions 
notables  de  l’écorce,  les  grosses  cellules  de  la  moelle  et  du  cervelet 
se  trouvant  très  atteintes  (cliromatolyse  ou  achromatose,  excentri- 
cité du  noyau,  vacuolisation  du  protoplasme). 

Sacerdotti  et  Ottolexgiii  (1897)  signalèrent  aussi,  après  ligature 
des  uretères  ou  néphrectomie  double,  l’atrophie  variqueuse  des  den- 
drites en  même  temps  que  la  cliromatolyse  centripète,  les  cellules 
atteintes  se  trouvant  à l’état  diffus  dans  toutes  les  zones  et  toutes  les 
couches  de  l’écorce  ainsi  que  dans  les  cornes  antérieures  de  la 
moelle,  tandis  que  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  étaient 
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intactes.  Et  Acqüisto  et  Pcsateri  1890)  avaient  déjà  signalé  la 
chromatolyse  dans  l’écorce  et  la  moelle. 

Après  décapsulation,  Ettlinger  et  Nageotte  .1896)  trouvèrent, 
dans  les  cellules  de  la  moelle  et  de  Fécorce  (petites  pyramidales 
surtout)  et  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet,  des  altérations 
notables  (chromatolyse,  vacuolisation,  etc.). 

Donetti  2 (1897)  constata  après  décapsulation,  chez  des  cobayes, 
une  destruction  à peu  près  complète  de  nombreuses  cellules  (excentri- 
cité du  noyau,  devenu  vésiculeux,  chromatolyse,  déformation  cellu- 
laire, etc.),  dans  Fécorce.  dans  le  bulbe  et  la  moelle  et  dans  le  cer- 
velet, les  altérations  atteignant  leur  maximum  dans  le  bulbe,  leur 
minimum  dans  le  cervelet.  Entin  Kliitee  2,  chez  des  addispnniens 
atteints  de  convulsions  ou  de  coma,  a signalé  des  lésions  inflamma- 
toires d’encéphalite  ditTuse,  avec  un  ])eu  de  tuméfaction  cellulaire 
et  ectnpie  du  noyau. 


fi.  — Sérums  i^évrotoxifjues. 

La  toxicité  du  sérum  d'un  animal  préparé  par  injections  i)réala- 
bles  de  substance  cérébrale  provenant  d’un  animal  d’espèce  dilTé- 
rente  se  manifeste  électivement  sur  les  centres  cérébraux,  provo- 
(luanl  un  état  comateux  entrecoupé  de  convulsions. 

(Jttoiun’o  Hossi  a signalé,  corrélativement,  des  altérations  du 
cerveau  atteint  j)ar  Faction  toxi(|ue.  En  outred’une  réaction  inilam- 
matoire  avec  inliltration  lymphocytaire  dans  la  i)ie-mère  et  dans 
les  vaisseaux,  il  y avait  chiujinatolyse  et  prolifération  des  noyaux  de 
névroglie. 

An.MANn-DELiLLE  déclare  avoir  trouvé,  dans  toutes  les  cellules 
nerveuses,  mais  particulièrement  intenses  dans  les  grandes  pyra- 
midales de  la  zone  motrice  (seule  examinée  dans  Fécorce),  des  alté- 
rations notables,  à côté  de  congestion  03démateuse  de  la  pie-mère 
et  d’une  inliltration  de  polynucléaires,  il  signale  j)rincipalement  la 
chromatoiyse  et  la  multijdication  des  cellules  satellites.  Chez  les 
témoins  à (pii  était  |)rati(juée  une  injection  intra-cérébrale  de  sérum 
normal,  il  n’y  avait  ni  congestion,  ni  réaction  inflammatoire,  ni 
mollifications  cellulaires  (i>.  84.')-849). 

H.  — Tumeurs  cérébrales. 

Nous  avons  fait  remarquer,  à i)ropos  de  la  fréquence  des  phéno- 
mènes de  somnolence  dans  le  tableau  symptomatique  des  tumeurs 
cérébrales,  que  certaines  tumeurs  j)araissaient  devoir  agir  par  un 
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mécanisme  (rintoxicalion.  El,  de  fait,  dans  nn  cas  où  la  torpeur  et 
le  coma  procédèrent  la  mort,  sous  Faction  d’un  endothéliome  arach- 
noïdien, de  la  grosseur  (l’une  orange,  situé  à la  base  de  l’hémis- 
phère gauche,  Dupré  et  Devaux  trouvèrent,  non  seulement  une  atro- 
phie de  la  couche  de  substance  grise  des  hémisphères,  mais  encore 
des  altérations  histologiques  semblables  à celles  qu’on  rencontre 
dans  les  intoxications,  et  en  i)articulior  chez  les  individus  morts 
de  coma  urémiciue  ou  diabétique.  C’est  le  gonflement  du  corps  cel- 
lulaire, la  chromatolyse,  l’excentricitc^  et  l’atrophie  du  noyau,  la 
multiplication  des  cellules  satellites. 

t)n  ne  peut  confondre  ces  lésions  avec  les  altérations  superücielles 
et  ne  diffusant  que  très  lentement  que  Xeumaykr  a obtenues  sous 
l’influence  de  la  compression  chez  les  lapines  au  bout  de  8 heures  à 
60  jours  (dégénération  des  libres  tangentielles  et  des  cellules  des 
couches  externes). 
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LES  ALTÉRATIONS  DES  CELLULES  NERVEUSES  SANS  SOMMEIL. 

La  série  d’exemples  que  nous  avons  cités  pourrait  induire  à pen- 
ser qu’il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  états  de  sommeil,  les 
somnolences,  les  comas,  et  les  altérations  des  cellules  nerveuses 
caractérisées  par  la  chromatolyse,  la  vacuolisation  du  protoplasme 
et  des  dendrites,  le  déplacement  du  noyau  et  du  nucléole,  etc. 

En  réalité,  il  s’agit  là  d’altérations  banales  qui  peuvent  être  pro- 
voquées par  un  très  grand  nombre  de  facteurs  et  n’impliquent  nul- 
lement une  symptomatologie  identique. 

Daddi  ''1898),  en  relatant  les  altérations  histologiques  qu’il  avait 
trouvées  chez  les  chiens  morts  d’insomnie,  faisait  remarquer  que 
des  altérations  toutes  semblables  se  rencontraient  à la  suite  d’em- 
poisonnements par  l’arsenic,  l’antimoine,  l’alcool,  la  nicotine  ; dans 
la  })neumonie,  la  peste,  le  tétanos,  diverses  psychoses  toxicpies 
(d’auto-intoxication  ou  d’empoisonnement),  etc. 

Il  s’agit  surtout  d’altérations  décelables  ^lar  la  méthode  de 
Nissl  (1),  dont  Nageotte  et  Ettlinger  (1896)  signalent  la  similitude 

(1)  Nous  n’avons  guère  envisagé  les  altérations  des  neurofibrilles  ; ces  altéra- 
tions font  en  effet  défaut  dans  l'insomnie  ; et,  bien  que  certains  auteurs  considèrent 
les  neurofibrilles  (dont  ils  ne  constatent  guère  que  l’amincissement  ou  l’épais- 
sissement) comme  particulièrement  fragiles,  il  semble  qu’elles  sont  au  con- 
traire très  résistantes. 
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aussi  bien  après  l’extirpation  des  capsules  surrénales  (1)  que  dans 
les  intoxications  par  le  venin  de  vipère,  la  toxine  tétanique,  que 
dans  les  empoisonnements  par  le  plomb,  l’arsenic,  l’alcool,  l’iodure 
de  potassium,  etc.  Et  l’on  obtient  encore  des  altérations  très  analo- 
gues par  suppression  des  thyroïdes  et  parathyroïdes,  aussi  bien 
qu’avec  l’action  de  la  strychnine,  de  la  picrotoxine,  du  sublimé,  de 
la  morphine,  de  l’eucaïne,  de  l’essence  d’absinthe,  etc. 

Doxetti  1 1897)  insiste  encore  sur  la  banalité  des  altérations  ren- 
contrées chez  ses  lapins  après  double  néphrectomie. 

L.  Gamia  a montré,  en  comparant  l’action  de  substances  convulsi- 
vantes  et  narcotisantes,  que  les  modifications  des  cellules  nerveuses 
se  ramenaient  à la  chromatolyse,  qui  était  constante,  et  à la  tumé- 
faction cellulaire,  particulièrement  fréquente  dans  l’écorce,  sans 
qu’on  puisse  noter  de  différences  en  rapport  avec  la  nature  de 
l’agent  toxique  ou  la  symptomatologie  de  son  action.  Les  expé- 
riences furent  faites,  en  particulier,  avec  la  caféine,  la  cocaïne,  le 
camphre,  la  quinine,  la  picrotoxine,  la  strychnine,  etc.,  chez  des 
chiens,  des  lapins  et  des  cobayes. 

De  même  que,  par  injection  de  liquides  hypertoniques  dans  les 
ganglions,  les  cellules  présentent  de  la  chromatolyse,  du  déplace- 
ment du  noyau,  de  la  vacuolisation,  les  mêmes  altérations  se  ren- 
contrent dans  tout  le  système  nerveux  lorsque  l’on  prive  d’eau  des 
animaux  soumis  à la  soif  pendant  une  longue  pérmde  de  temps,  ce 
qui  provoque  des  souffrances,  de  l’excitation,  et  jusqu’à  des  con- 
vulsions. 

Ainsi,  qu’il  s’agisse  d’excitation  ou  de  dépression,  de  poisons 
convulsivants  ou  narcotisants,  qu’il  y ait  ou  non  une  phase  de  som- 
nolence ou  de  coma,  les  altérations  sont  les  mêmes,  et  l’on  ne  peut, 
dès  lors,  considérer  la  présence  de  telles  modifications  cellulaires 
comme  étant  toujours  et  directement  responsable  d’un  état  de  som- 
meil. 

III 

LES  rh'ATS  DE  SOMMEIL  SANS  ALTÉRATION 
DES  CELLULES  NERVEUSES 

A.  — Le  sommeil  normal. 

En  revanche  y a-t-il  toujours  des  altérations  cellulaires  lorsqu’il  y 
a état  de  sommeil  ? 

(1)  On  pourrait  y voir  une  indication  pour  Pattribution  des  altérations  de  l’in- 
somnie à la  fatigue  musculaire,  la  suppression  des  capsules  paraissant  agir 
comme  la  fatigue  excessive.  Mais  les  lésions,  banales,  se  rencontrant  même 
après  l’extirpation  des  thyroïdes,  il  n’y  a pas  lieu  de  revenir  à ce  propos  sur  la 
question  déjà  traitée  des  rapports  de  la  fatigue  musculaire  etde  finsomnie. 
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On  sait  que,  dans  le  sommeil  normal,  il  n’a  jamais  été  possiljle 
de  déceler  des  modiücations  histologiques  des  cellules,  mises  à part 
les  variations  minimes  et  douteuses  signalées  par  Narbut  (1).  Il  est 
vrai  qu’en  tiiant  les  animaux,  même  très  brusquement,  on  provoque 
une  excitation  passagère  ; mais  la  durée  de  cette  excitation  serait 
bien  courte.  Elle  ne  permettrait  évidemment  pas  le  retour  à l’état 
normal  de  cellules  en  chromatolyse,  ou  à protoplasme  et  dendrites 
vacuolisés.  Et,  même  après  un  sommeil  profond,  et  consécutif  aune 
certaine  fatigue  musculaire,  chez  une  souris,  Micheline  Stefa- 
NowsKA  3 ne  trouva,  par  la  méthode  deGolgi,  il  est  vrai  (:2),  aucune 
différence  dans  les  centres  nerveux,  par  rapport  à une  souris  nor- 
male. 

H.  — Le  sommeil  hibernal. 

En  revanche,  on  a signalé,  au  moment  où  la  théorie  de  l’amœ- 
boïsme  nerveux  prétendait  fournir  rex[)lication  du  sommeil,  que, 
dans  le  sommeil  hibernal,  il  se  produisait  une  rétraction  des  pro- 
longements des  neurones.  Qüerton,  décapitant  brusquement  des 
loirs  et  des  marmottes,  soit  éveillés,  soit  plongés  dans  le  sommeil 
hibernal,  trouvait  que,  dans  le  dernier  cas,  il  y avait  tendance  à 
l’état  ((  moniliforme  » des  dendrites,  par  suite  d’une  rétraction  des 
appendices  piriformes  de  ces  prolongements,  c’est-à-dire  des 
épines  ([ui  i)araissent,  à la  méthode  de  Golgi,  hérisser  les  dendrites, 
ce  qu’admet  aussi  IIeger. 

J’ai  vu  à l’Institut  Solvay  de  Bruxelles  des  microphotographies 
originales  de  Queuton,  qui  m’ont  paru  fort  peu  convaincantes  à cet 
égard. 

Et  G.  Levi,  chez  les  mammifères  hibernants  (3),  n'a  trouvé  abso- 
lument aucune  différence  dans  l’état  des  centres  entre  les  animaux 
endormis,  et  les  animaux  éveillés. 

Legge  a noté  des  altérations  cellulaires  chez  la  chauve-souris  à la 
Un  de  l’hibernation  : diminution  de  la  substance  cliromatophile. 


(1) 'Par  prélèvement  dans  le  sommeil,  après  trépanation  préalable,  Narbut 
signala  un  état  moniliforme  sans  varicosités  dendritiques  ; mais  cet  état  moni- 
liforme — un  peu  moins  accentué  seulement  — se  rencontrait  dans  la  veille 
(méthode  de  Golgi). 

(2)  Cette  méthode  ne  permet  pas  l’examen  du  contenu  du  corps  cellulaire  dont 
on  n’a  que  la  silhouette,  mais  elle  a servi  pour  déceler  les  varicosités  des  den- 
drites, qui  impliquent  une  vacuolisation  de  ces  prolongements  (R.  Legexdre  1). 

(3)  Chez  les  animaux  à sang  froid,  comme  la  grenouille  et  le  crapaud,  G.  Levi 
trouva  une  diminution  progressive  de  la  substance  chromatopbile.  Chez  ces  ani- 
maux, on  a fréquemment  noté  dans  Thibernation  l’hypertrophie  des  neurofibrilles 

i^R.  Y Cajal,  ïello,  Zalla),  mais  non  de  façon  constante. 
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ratatinement  et  vacuolisation  du  cytoplasma,  décoloration  du 
noyau. 

Baiioncim  et  Beretta  notaient,  chez  la  chauve-souris  et  le  loir, 
dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  et,  avec  heaucoup  moins 
d’intensité,  dans  le  cervelet,  le  bulbe  et  l’écorce  cérébrale,  de  la 
cbromatolyse  avec  excentricité  du  nucléole. 

Enfin  Marinesco  nota,  toujours  chez  la  chauve-souris,  la  chroma- 
tolyse,  l’excentricité  du  noyau,  la  multiplication  des  nucléoles  (dé- 
doublement surtout)  dans  les  cellules  des  ganglions  spinaux,  la 
cbromatolyse  se  rencontrant  aussi  dans  les  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle  et  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet.  Ces  alté- 
rations ne  se  retrouvaient  plus  chez  les  chauves-souris  sacrifiées  un 
certain  temps  après  leur  réveil  du  sommeil  hibernal. 

Marinesco  nota  également  de  la  cbromatolyse  faible  au  cours  du 
sommeil  hibernal  du  hérisson. 

Mais  il  s’agit  là  de  modifications  tardives,  chez  des  animaux  sou- 
mis en  somme  à l’inanition  et  au  froid;  au  début  du  sommeil  hiber- 
nal, alors  que  l’état  de  sommeil  est  parfaitement  réalisé,  il  n’y  a 
encore  aucune  altération  des  cellules  nerveuses. 

C.  — Le  sommeil  anesthésique. 

Dans  le  sommeil  anesthésique,  comme  dans  le  sommeil  hibernal, 
on  a cru  trouver  la  preuve  d’une  rétraction  plastique  des  cellules 
nerveuses  : Demoor  décrivit  l’état  moniliforme  de  tous  les  prolon- 
gements — y compris  le  cylindraxe  — des  cellules  de  l’écorce 
cérébrale,  sous  l’action  anesthésiante  du  chloroforme  et  de  la  mor- 
phine, à hautes  doses.  Havet  observa  également  cet  état  monili- 
forme chez  les  cobayes  et  lapins  sous  faction  de  l’éther,  du  chlo- 
ral,  de  la  morphine  et  du  chloroforme,  tandis  qu'avec  le  chloral, 
Demoor  n’avait  rien  observé. 

SouKHANOFF  2 lie  Constata  aucune  modification  des  dendrites  chez 
les  souris  dans  l’anesthésie  par  l’éther,  le  chloroforme  ou  le 
chloral. 

Micheline  Stefanowska  1-2  montra  que,  dans  l’anestliésie  par 
l’éther,  chez  les  souris,  il  n’y  avait  aucune  modification  cellulaire, 
tant  que  l’on  évitait  l’intoxication  grave  par  action  massive  et  pro- 
longée de  l’agent  anesthésique.  A ce  moment  seulement  apparais- 
sait l’état  moniliforme  des  prolongements  avec  les  varicosités.  Les 
altérations  n’étaient  donc  pas  liées  à fanesthésie  elle-même. 

Wright,  en  prolongeant  longtemps  l’anesthésie  par  le  chloroforme 
ou  l’éther  chez  des  chiens  et  des  lapins,  observa  l’état  moniliforme 
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(les  (lendrites,  consécutif  à la  chromatolyse,  phénomène  i)lns  pré- 
coce et  antérieur  aux  altérations  du  noyau  et  du  nucléole  ; chez  le 
chien,  les  phénomènes  ne  se  produisaient  ^uère  qii’après  six  heures 
au  moins  d'anesthésie. 

Düstin  n’observa  aucune  modihcation  cellulaire  dans  les  centres 
de  jeunes  lapins,  soumis  à l’action  du  chloroforme,  de  l’éther  ou  de 
la  morphine.  Camia  remarqua  que,  parmi  les  anesthésiques  ou  nar- 
cotiques, le  chloroforme,  l’éther  et  le  chloral  n’avaient  aucune 
action  sur  les  centres  nerveux  des  chiens,  la])ins  et  cobayes.  Lugaro 
ne  trouva  pas  non  plus,  avec  ces  agents,  de  modihcation  impor- 
tante. 

Legendre  2 ne  constata  jamais  d’altérations  dans  les  cellules  ner- 
veuses de  chiens  sacrifiés  au  cours  de  l’anesthésie  chloroformique 
ou  morphinique  (p.  226). 

Les  altérations  sont  donc  très  tardives,  quand  elles  se  produisent, 
et  ne  paraissent  nullement  conditionner  le  sommeil  anesthésique. 

Nous  avons  vu  qu’elles  pouvaient  exister  sans  sommeil  ; nous 
venons  de  voir  qu’elles  peuvent  manquer  dans  divers  états  de  som- 
meil : dans  les  comas  par  compression,  il  n’y  a pas  non  plus  d’alté- 
rations cellulaires  au  début,  et,  dans  l’asphyxie,  on  n’en  rencontre 
que  rarement,  malgré  l’état  comateux  qu’elle  entraîne.  Dans  beau- 
coup d’empoisonnements  aigus,  provoquant  rapidement  la  mort, 
avec  souvent  des  accidents  comateux,  on  ne  rencontre  encore 
aucune  lésion,  la  plupart  du  temps. 

Ce  n’est  donc  pas  l’altération  morphologique  <le  la  cellule  qui  peut, 
dans  tous  les  cas,  expliquer  l’état  de  sommeil.  On  pouvait  d’ailleurs 
prévoir  qu’étant  donné  la  multiplicité  des  mécanismes  convergents 
susceptibles  d’engendrer  ce  même  effet,  il  n’y  aurait  pas  toujours 
intervention  nécessaire  d’une  altération  identique  des  centres  ner- 
veux, une*  impuissance  fonctionnelle  pouvant  ne  pas  être  morpho- 
logiquement décelable. 


IV 


LE  DROHLÈME  DES  RAPPORTS  IIISTOPIIYSIOLOGIQUES  DANS 

l’insomnie  expérimentale 

Ainsi  les  altérations  qu’entraîne  l’insomnie  sont  de  nature  relative- 
ment banale  ; ce  sont  celles  qui  caractérisent  une  atteinte  de  la 
cellule  nerveuse,  atteinte  toxique  ou  épuisement  fonctionnel. 
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A — Epuisement  ou  Fatigue. 

En  effet,  on  peut  obtenir  une  altération  cellulaire  par  excitation 
électrique  prolongée  incitant  le  neurone  à fonctionner  : par  électri- 
sation (le  nerfs  se  rendant  à des  ganglions  spinaux  on  a provoqué 
<le  la  chromatolyse  centripète,  — comme  c’est  la  règle  générale  dans 
l’insomnie,  — ou  centrifuge,  et  de  la  vacuolisation  cytoplasmique 
dans  les  grandes  cellules  ganglionnaires  d’après  Hodge  1 ; en  fai- 
sant passer  des  secousses  d’induction  dans  les  centres  nerveux  pendant 
plusieurs  heures  (avec  une  électrode  sur  le  front  et  une  autre  sur  la 
moelle),  Cexi  et  Pastroyitch  ont  constaté  de  la  chromatolyse. 

Et  cette  fragmentation,  puis  cette  disparition  des  corps  de  Nissl, 
— ou  du  moins  cette  modification  chimique  de  la  substance  qui  les 
compose,  modification  qui  leur  fait  perdre  leur  colorabilité,  — ont 
fortifié  l’opinion  que  ces  grains  chromatiques  constituaient  pour  la 
cellule  une  réserve  énergétique  (1)  qu’un  fonctionnement  excessif 
devait  épuiser,  et  qui  ne  pouvait  se  reconstituer  ensuite  que  dans  le 
repos.  Et,  de  fait,  après  le  repos,  on  retrouve  les  cellules  remplies 
de  leurs  grains  chromatiques  [±). 

De  même  que  l’on  a supposé  qu'un  effort  volontaire  excessif  et 
fatigant  devait  provoquer  des  signes  d’épuisement  dans  les  cellules 
motrices  des  circonvolutions  centrales  — de  la  centrale  antérieure 
du  moins  chez  l’homme  — et  qu’on  a cru  constater  la  réalité  d'une 
telle  localisation,  de  même  ou  pouvait  penser  que,  par  suite  d’un 
fonctionnement  prolongé  des  centres  présidant  au  tonus  sensori- 
moteur  qui  caractérise  l’attention  d’un  animal  éveillé,  il  devait  y 
avoir  dans  les  cellules  de  ces  centres  des  traces  d’épuisement  fonc- 
tionnel, c'est-à-dire  de  la  chromatolyse. 

;1)  On  discute  beaucoup  li  question  de  savoir  si  la  substance  chromatique  ' 
joue  un  rôle  nutritif  ou  fonctionnel.  J'avoue  ne  pas  bien  comprendre  la  distinc- 
tion, à moins  de  se  faire  une  idée  métaphysique  du  fonctionnement  du  neurone, 
en  songeant  à la  « sécrétion  » de  la  pensée  ou  de  la  conscience.  Le  glycogène  est 
une  réserve  énergétique  pour  le  muscle  ; mais  le  rôle  fonctionnel  de  la  réserve 
ne  lui  enlève  pas  son  rôle  nutritif,  et  réciproquement.  Pourquoi  y aurait-il  une 
différence  de  nature  dans  les  deux  processus  quand  il  s’agit  du  cerveau? 

(2)  Les  corps  de  Nissl  paraissent  être  des  albuminoïdes  à noyau  phosphore,  des 
nucléoprotéïdes.  Held,  Macallum,  et  Scott  y ont  en  effet  reconnu  la  présence  du 
phosphore  ; il  y aurait  en  outre  du  fer,  qui  se  fixe  en  effet  facilement  sur  ces 
composés.  On  sait  qu’on  attribue  souvent  un  rôle  important  au  phosphore  dans 
les  fonctions  cérébrales,  mais  l’hypothèse  n’est  pas  scientifiquement  basée  sur 
des  faits  solides  ; ou  peut  se  demander  si  cette  opinion  ne  s’étaye  pas  souvent 
de  ces  sentiments  analogiques,  qui  ont  fait  comparer  parfois  la  conscience  à 
une  « phosphorescence  ». 
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Et,  de  fait,  la  localisation  singulière  des  altérations,  chez  les  ani- 
maux insomniqnes,  dans  la  région  frontale,  pouvait  faire  croire 
({ue  là  était  bien  le  centre  fatigué  par  une  longue  période  de  veille. 

La  chromatolyse  entraîne  avec  elle,  sinon  la  turgescence  suivie  de 
ratatinement  cellulaire  qu’on  lui  attril)ue  parfois,  du  moins  le 
déplacement  du  noyau,  qui  se  rapproche  de  la  périphérie,  et  finit 
par  s’accoler  à la  membrane  de  la  cellule.  On  peut  encore  ratta- 
cher à l’épuisement  fonctionnel  la  vacuolisation  du  protoplasme,  la 
cellule  paraissant  se  livrer  à une  véritable  autophagie,  après  avoir 
consommé  ses  réserves  ; la  déformation  du  noyau  lui-même,  son 
gonllement  fréquent  qui  précède  son  ratatinement  et  sa  destruction, 
avec  déplacement  et  })arfois  multiplication  du  nucléole,  pourraient 
être  considérés  comme  liés  au  fonctionnement  intensif. 

Seulement  cette  conception,  si  séduisante  qu’elle  soit,  ne  peut 
pas  être  admise  en  ce  qui  concerne  l'insomnie.  On  s’est  déjà  de- 
mandé si  les  a[)parences  de  l’épuisement  ne  sont  pas  dues  en  réalité 
à la  fatigue,  c’est-à-dire  à une  anto-intoxication  fonctionnelle (1) 
par  les  produits  de  déchet. 

Dans  1 inanilion  même,  où  les  altérations  nerveuses  sont  très  tar- 
dives, si  l’on  a pensé  que  les  altérations  devaient  bien  être  un 
résultat  de  la  consommation  du  tissu  nerveux  lui-même,  après 
épuisement  de  toute  l’énergie  disponible,  consommation  provoquant 
bientôt  la  mort,  on  s’est  demandé  aussi  si  ces  altérations  ne  rele- 
vaient pas  d’un  processus  toxique. 

En  ce  qui  concerne  l’insomnie,  le  processus  toxique  a été  pleine- 
ment démontré  par  la  possibilité  de  reproduire  les  altérations  chez 
les  animaux  sains  par  injection  de  sérum  insomnique. 

D’ailleurs,  si, ce  qui  se  comprend  avec  l’introduction  directe  d’une 
substance  étrangère,  ayant  par  là  même  toujours  une  certaine  toxi- 
cité, il  y a chez  les  animaux  injectés,  avec  une  réaction  inllamma- 
toire  fréquente  dans  les  vaisseaux  et  les  méninges,  une  multiplication 
des  cellules  satellites  (:2)  et  des  ligures  de  neurophagie,  cette  proli- 
fération névroglique  et  parfois  même  des  apparences  de  neuro- 
phagie se  rencontrent  spontanément  chez  les  chiens  privés  de 

(1)  Veravorx  3 a nettement  distingné  de  la  fatigue  (Erinüdung),  processus 
toxique,  l’épuisement  énergétique  (Erschôpfung). 

(2)  Ces  cellules,  auxquelles  on  donne  des  noms  très  variés,  sont  arrondies, 
d’aspect  granuleux  d’après  la  coloration  par  le  Nissl.  On  les  a considérées  sou- 
vent comme  les  noyaux  des  cellules  névrogliques  fixes.  Elles  paraissent  être 
plutôt  des  cellules  névrogliques  d’une  autre  catégorie,  mobiles,  proliférant  rapi- 
dement dans  les  conditions  qui  amènent  la  destruction  de  cellules  nerveuses,  par 
un  antagonisme  bien  curieux.  Elles  se  massent  autour  des  neurones  altérés,  et 
paraissent  digérer  les  résidus  de  sa  destruction. 
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sommeil.  Bien  que  le  (ail  n’ait  rien  de  décisif,  il  est  cependant,  par 
lui-même,  l’indice  d’une  action  toxique  probable  (1). 

Mais  on  peut  alors  se  demander,  comme  Pugnat  à propos  des 
altérations  constatées  dans  la  région  cruciale  de  ses  chiens  fatigués, 
s’il  ne  s’agit  pas  d’une  auto-intoxication  locale  de  la  cellule,  ce  qui 
garderait  à la  localisation  des  altérations  toute  sa  valeur. 

Si  la  cellule  est  intoxiquée  par  des  produits  endogènes  de  fonc- 
tionnement, ne  diffusant  que  peu  et  lentement  au  dehors,  où  des 
mécanismes  antitoxiques  doivent  les  rendre  rapidement  inoffensifs, 
les  éléments  atteints  doivent  être  les  éléments  même  qui  ont  fonc- 
tionné. 

Sous  une  autre  forme,  moins  vraisemblable,  on  peut  admettre 
que  des  résidus  de  fonctionnement  toxiques,  même  de  nature  ba- 
nale, exercent  leur  action  électivement  sur  les  éléments  devenus  les 
moins  résistants,  par  suite  d’un  fonctionnement  intensif  et  épui- 
sant. 

Les  faits  que  nous  avons  établis  ne  sont  malheureusement  pas 
en  accord  avec  ces  conceptions. 

En  effet  le  liquide  céphalo-rachidien  et  le  sérum  sanguin  des 
chiens  insomniques  entraînent  des  altérations  cellulaires  que  ne 
provoquent  pas  les  mêmes  éléments  emprutés  à des  chiens 
normaux,  ce  qui  indique  une  influence  toxique  particulière, 
et  les  altérations  provoquées  atteignent  les  mêmes  couches  cellu- 
laires de  la  même  région  de  l’écorce,  électivement,  bien  que  les 
injections  fussent  faites  souvent  le  matin  ou  l’après-midi,  de  bonne 
heure,  et  que  les  centres  hypothétiques  du  tonus  sensori-moteur 
chez  les  chiens  injectés  ne  soient  évidemment  pas  épuisés  comme 
ils  pourraient  l’être  chez  les  animaux  privés  de  sommeil. 


B — L électivité  de  V action  toxique. 


L’action  toxique  montre  donc  une  électivité  particulière  pour  cer- 
tains groupes  cellulaires  de  l’écorce  cérébrale,  moins  résistants  vis-à- 
vis  de  cette  action. 

Mais  alors,  si  les  altérations  sont  banales  dans  leur  nature,  ont-elles 
la  même  banalité  dans  leur  répartition  ? 

11  est  souvent  difficile  de  connaître  la  localisation  des  altérations 

(1)  Les  cellules  satellites  peuvent  se  multiplier  autour  de  cellules  peu  altérées 
encore,  lorsqu’il  y a réaction  inflammatoire.  La  phagocytose  réelle  — en  dehors 
des  cas  rares  d’intervention  de  leucocytes  — est  très  discutée.  11  n’est  pas  prouvé 
que  ces  cellules  s’attaquent  à des  neurones  sains. 
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(les  centres  nerveux  signalées  par  les  antenrs.  En  effet,  si  fréqneni- 
ment  on  examine  les  ganglions  spinaux,  les  cornes  antérieures  de 
la  moelle  et  nue  région  de  l’écorce  cérébrale,  ou  parfois  aussi  le 
bulbe,  le  cervelet  et  les  noyaux  de  base  du  cerveau,  il  est  très  rare 
que  1 examen  porte  sur  les  diverses  zones  des  hémisphères.  Souvent 
on  ne  parle  pas  de  la  distribution  des  altérations  dans  les  diverses 
couches  cellulaires  de  l’écorce. 

11  faut  donc  se  délier  souvent  de  conclusions  résumées  où  les 
constatations  positives  paraissent  entraîner  une  négation.  Si  Armand- 
Deliliæ  note  que,  avec  les  sérums  neuro-toxiques  les  grandes  pyra- 
midales de  la  zone  motrice  sont  particulièrement  atteintes,  il  n’en 
faut  i)as  induire  que  dans  les  autres  zones  il  n’en  serait  pas  ainsi, 
car  la  seule  zone  motrice  a été  examinée  dans  l’écorce.  Si  l’écorce 
occipitale  a subi  du  ratatinement  cellulaire  dans  les  observations  de 
IIODGE  2 sur  l’influence  du  fonctionnement,  on  ne  peut  conclure  à 
une  prédominance  des  modifications  fonctionnelles  dans  cette  zone, 
car  les  autres  centres  n’ont  pas  été  olqet  d’examen. 

Néanmoins  on  en  sait  assez  pour  affirmer  que  la  localisation  des 
altérations,  telle  qu’elle  apparaît  nettement  dans  nos  observations, 
n’a  pas  un  caractère  banal. 

Beaucoup  d’agents  toxiques  lèsent  de  façon  diffuse  tous  les  centres 
nerveux  ; d’autres  présentent  une  électivité  plus  ou  moins  manifeste, 
mais  variable,  soit  pour  les  ganglions  spinaux,  soit  pour  le  bulbe  ou 
le  cervelet,  soit  pour  l’écorce. 

Mais,  dans  l’écorce,  la  région  frontale  paraît  être  assez  fragile. 
Au  cours  des  processus  infiammatoires  diffus  qu’on  rencontre  assez 
fréquemment  en  pathologie  mentale,  dans  la  méningo-encéphalite 
des  paralytiques  généraux,  la  région  frontale  est  la  plus  atteinte,  la 
région  occipitale  est  la  plus  résistante. 

Dans  l’insomnie,  nous  avons  constaté  une  électivité  très  nette 
pour  l’écorce  cérébrale,  de  très  faibles  altérations  pouvant  atteindre 
le  cervelet  et  les  ganglions  spinaux,  en  respectant  le  bulbe  et  la 
moelle,  et  une  certaine  électivité  pour  la  région  frontale  sans 
exclusivité,  car,  lorsque  les  chiens  meurent  de  leur  insomnie, 
si  l’on  constate  encore  une  prédominance  cruciale  et  surtout  fron- 
tale, la  région  occipitale  finit  aussi  par  être  touchée  (Daddi,  Agos- 
tini). 

L’électivité  est  également  nette,  sans  être  absolue,  en  ce  qui  con- 
cerne les  couches  cellulaires  atteintes  : ce  sont  les  couches  pro- 
fondes des  grandes  pyramidales  et  des  polymorphes.  Or  il  y a là 
une  électivité  rare  ; les  petites  pyramidales  paraissent  généralement 
plus  fragiles.  Dans  la  méningo-encéphalite,  les  grandes  pyramidales 
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sont  respectées  alors  que  les  petites  peuvent  être  très  atteintes  (I). 
Parfois,  comme  avec  les  sérums  neuro-toxiques,  ce  sont  les 
prrandes  pyramidales  qui  sont  les  premières  et  le  i)lus  gravement 
altérées,  et,  dans  la  fistule  d’Eck,  d’après  Gianettasio  et  Lommaudi, 
les  deux  couches  profondes  (grandes  })yramidales  et  polymorphes), 
les  examens  ayant  été  faits  seulement  sur  la  région  cruciale;  mais 
ce  sont  des  constatations  en  somme  exceptionnelles. 

Eu  tout  cas  on  ne  counait  encore  aucune  action  toxique  qui  mani- 
feste cette  électivité  i>arfaitement  nette  que  nous  avons  constatée  au 
maximum  pour  les  grandes  j)yramidales  et  les  i)olymorphes  de  la 
région  frontale,  puis  i)Our  ces  mêmes  cellules  de  la  région  cruciale  et 
enlin  pour  celles  de  la  région  occipitale,  en  même  temps  ([iie  })Our 
les  cellules  «le  Purkiuje  du  cervelet  et  les  grands  éléments  des  gan- 
glions sj)iuaux,  la  moelle  et  le  hulhe  étant  respectés  jus(|u’au  bout. 

Donc,  si  les  altérations  cellulaires  en  elles-mêmes  sont  banales, 
leur  répartition  ne  l’est  plus  ; elle  parait  à l’heure  actuelle  si)écilhnie 
de  l’action  hypmdoxi«jue.  Nous  verrous  si  ou  peut  concevoir  une 
hyj)othèse  propre  à rendre  compte  <le  cette  électivité,  mais  le  fait 
est  nettement  établi. 

C.  — Lcfi  rapports  des  altérations  et  da  besoin  de  sommeil. 

Duel  rai)port  y a-t-il  entre  les  altérations  ainsi  localisées  et  le 
hes(un  de  sommeil  ? 

Nous  avons  vu  <|u’il  pouvait  y avoir  «les  états  de  sommeil  sans  alté- 
rations cellulaires  ; à plus  forte  raison  peut-il  y en  avoir  sans  alté- 
rations ainsi  localisées.  Dans  aucun  «les  états  de  somnolence  ou  de 
coma  qui  s’accompagnent  «le  lésions,  il  ne  parait  y av«ur  une  loca- 
lisaticni  étroite  îles  modilicatious  «les  cellules  nerveuses  ; mais,  si 
ces  modirications  sont  plus  diifuses,  peut-être  atteignent-elles  sou- 
vent les  gramles  pyramidales  et  polymorphes  de  la  région  froutale(2). 

En  tout  cas,  si  nous  sommes  forcés  «l’admettre  des  états  de  som- 
meil sans  les  altérations  décrites,  «lu  moins  peut-on  se  «lemauder 
si  ces  altérations,  bien  localisées,  [leuvent  exister  sans  provoquer  la 
somnolence,  le  besoin  de  sommeil. 

A cet  égard,  la  pénurie  de  renseignements  suflisamment  })récis 
fournis  par  les  histologistes  ne  permet  pas  une  réponse  ferme.  Mais 
il  ne  semble  pas  «jiie,  jusqu’ici,  on  ait  décrit  des  altérations  intenses 

(1)  Seulement,  comme  il  s’agit  d’im  processus  indammatoire  superficiel,  il  ne 
faut  pas  s'étonner  que  les  éléments  les  plus  profonds  soitent  relativement  in- 
demnes. 

(2)  Chez  un  chien ‘somnolent  par  inanition,  et  un  autre  par  sénilité,  R.  Le- 
gendre 2 a décrit  des  altérations  des  grandes  pyramidales  de  la  région  frontale. 
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<les  grandes  i)yrami(lales  et  polymorphes  de  la  région  frontale  sans 
état  somnolent  ou  comateux.  Seulement  ce  fait  négatif  ne  j)Ourra 
})rendre  de  valeur  que  s’il  se  hase  sur  une  investigation  systéma- 
tique et  assez  com})Iète. 

Nos  observations  nous  ont  permis  de  constater  ce  fait  indénial)le 
que  la  somnolence  pouvait  exister  sans  altérations  cellulaires.  C’est 
le  cas  par  exemple  pour  Nègre,  Négrito,  Maroc,  injectés  avec  du 
sérum  et  du  liquide  céphalo-rachidien  appartenant  à un  chien  que 
la  veille  prolongée  n’avait  pas  conduit  à un  besoin  vraiment  impé- 
rieux de  sommeil  M). 

Ihirfois,  de  l’inertie,  qui  n’est  pas  sans  présenter  des  rapports  avec 
une  somnolence  à l’état  incipient,  se  rencontre  chez  des  chiens  qui 
reçoivent  une  injection  de  sang  onde  sérum  normal,  toujours  doués, 
I)Oiir  un  individu  dilTérent,  d’une  certaine  toxicité. 

Enlin,  avec  des  altérations  à prédominance  cruciale.  Teigneuse 
liquide  céphalo-rachidien  do  Tunis)  manifesta  un  l)osoin  intense  de 
sommeil. 

Mais,  toutes  les  fois  qu’il  y eut  des  altérations  frontales,  on  nota 
la  somnolence  de  façon  manifeste. 

Fuyard,  qui  resta  parfaitement  éveillé  après  injection  de  préciiulat 
alcoolique  de  sérum  normal,  fut  bien  trouvé  porteur  d’altérations 
corticales,  mais  limitées  aux  régions  cruciale  et  occipitale.  Dormard 
ne  dilTérait  de  lui  que  par  l'adjonction  des  altérations  frontales,  et 
par  un  besoin  extrême  de  sommeil. 

Enlin,  chez  les  animaux  astreints  à la  veille  i)rolongée,  l’intensité 
du  besoin  de  sommeil,  comme  on  a pu  le  remarquer,  s’est  toujours 
montrée  corrélative  de  l’intensité  des  altérations  de  la  région  fron- 
tale. 

On  peut  donc  penser  que  ces  altérations  impliquent  la  somnolence, 
la  difficulté  ou  rimpossil)ilité  pour  l’animal  qui  en  est  atteint  de 
maintenir  cette  attention  sensori-motrice  (pii  caractérise  l’état  de 
veille.  Mais  le  trouble  fonctionnel  des  éléments  cellulaires  peut 
précéder  les  altérations  morphologiques;  il  peut  même  se  produire, 
comme  dans  le  sommeil  anesthésique  provoqué  par  le  chloroforme 
et  d’autres  agents  analogues,  sans  aucune  altération  morpholo- 
gique. L’altération  révèle  seulement  un  trouble  fonctionnel  grave. 

Ainsi  l’action  hypnotoxique  entraîne  la  suppression  des  fonctions 
sensori-motrices  supérieures  de  la  veille,  en  emjiêchant  les  fonctions 
normales  de  groupes  cellulaires  de  l’écorce,  empêchement  qui  se 
montre  corrélatif  d’altérations  morphologiques  progressives. 

(1)  Chez  ce  chien  insomniqué,  les  altérations  cellulaires  étaient  également 
presque  milles. 
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l’action  IIYPNOTOXIOUE 

Le  problème  expérimental  que  nous  nous  étions  posé  était  le  sui- 
vant : Que  se  passe-t-il,  au  cours  de  la  privation  continue  de  som- 
meil, qui  puisse  expliquer  l’accroissement  du  besoin  de  dormir,  et 
linalement  le  sommeil  invincible  qui  s’empare  des  animaux. 

Les  expériencés  relatées,  elfectuées  pour  la  plupart  avec  la  colla- 
boration de  René  Legendre,  permettent  de  fournir  d’importantes 
données  pour  la  solution  de  ce  prolilème. 

La  privation  de  sommeil  est  sans  grande  influence  sur  les  fonctions 
de  la  vie  organique,  mais  a un  retentissement  très  net  sur  les  fonc- 
tions sensori-motrices,  qui  deviennent  de  plus  en  plus  difliciles. 

Corrélativement,  il  se  produit  dans  les  centres  nerveux  des  alté- 
rations dont  l’intensité  s’accroît  et  dont  l’extension  augmente,  avec 
une  localisation  élective  dans  des  groupes  cellulaires  appartenant 
aux  couches  profondes  de  la  région  frontale  de  l’écorce,  chez  le 
chien. 

La  nature  de  ces  altérations  ne  permet  pas  de  déterminer  si  elles 
répondent  à un  processus  d’épuisement  fonctionnel,  ou  si  elles  dé- 
pendent d’une  action  toxique. 

Or  la  réalité  de  cette  action  toxique,  soupçonnée  à la  suite  d’in- 
jections de  sang,  ou  surtout  de  sérum,  provenant  de  chiens  insom- 
niques,  à des  chiens  normaux,  s’est  manifestée  avec  une  évidence  qui 
ne  s’est  jamais  démentie  lorsqu’on  a fait  à des  chiens  des  injections, 
dans  le  quatrième  ventricule,  — après  enlèvement  d’une  égale 
quantité  de  liquide  céphalo-rachidien  pour  éviter  les  phénomènes 
de  compression,  — de  sérum  ou  de  liquide  céphalo-rachiden  pro- 
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venant  de  chiens  insoinniqiies,  comparativement  avec  des  injections 
identiques  des  mêmes  produits  empruntés  à des  chiens  normaux. 

Les  injections  ont  provoqué,  après  un  temps  de  latence  de  30  à 
45  minutes,  explicable  sans  doute  par  la  lenteur  de  la  dilTusion 
dans  les  espaces  ventriculaires  et  sous-arachuoïdiens  du  cerveau 
jusqu’à  la  région  frontale,  une  somnolence  progressive,  un  besoin 
plus  ou  moins  irrésistible  de  sommeil  manifesté  par  une  série  de 
signes  très  semblables  à ceux  que  présentent  les  animaux  astreints 
à la  veille  prolongée  : fléchissement  des  pattes,  inclinaison  de  la 
tête,  avec  sursauts  de  reprise  du  tonus  musculaire,  clignements 
d’yeux  et  fermeture  des  paupières,  avec  ouverture  sous  l’inlluence 
des  excitations,  élévation  considérable  des  seuils  d’excitabilité  sen- 
sorielle, et  allongement  notable  du  temps  de  latence  des  réactions  ; 
enfin  sommeil  profond  avec  respiration  ronflante  parfois,  et  cela 
dans  des  conditions  très  défavorables,  malgré  des  excitations  qui  ne 
l)rovoq Liaient  le  réveil  que  pour  de  très  courts  instants. 

Rien  de  tel  ne  s’est  rencontré  chez  les  animaux  témoins,  bien  que 
parfois  ceux-ci  puissent  présenter  de  l'inertie,  de  l’abrutissement 
continu,  de  la  photophobie,  tous  phénomènes  qui  viennent  parfois 
compliquer  l’action  hypnotoxique  et  peuvent  être  dus  en  partie  à 
l’épuisement  d’animaux  qui  se  sont  vivement  débattus  sur  la  table 
d’opération,  et  surtout  à l’action  toxique  banale  de  l’extrait  orga- 
nique d’un  animal  pour  un  individu  dilTérent,  de  même  espèce, 
action  toxique  pouvant  varier  beaucoup  d’un  individu  à l’autre. 

Malgré  ces  légères  difticultés,  les  faits  se  sont  montrés  maintes 
fois  d’une  netteté  et  d’une  pureté  qui  ne  laissaient  rien  à désirer. 

D’autre  part,  cliez  les  animaux,  sacrifiés  deux  ou  trois  heures 
après  l’injection  de  produits  insomniques,  alors  que  les  troubles 
j)hysiologiques  sont  près  d’atteindre  leur  maximum,  on  rencontre 
les  mêmes  altérations  des  cellules  nerveuses  que  chez  les  animaux 
insomniques,  et  présentant  la  même  localisation  élective. 

Cette  double  similitude,  dans  le  besoin  irrésistible  de  sommeil,  et 
dans  les  altérations  frontales,  permet  d’aflirmer  que  la  privation 
continue  de  sommeil  entraîne  le  développement  d’une  auto-intoxi- 
cation liée  à une  propriété  hypnotoxique,  produisant,  chez  les  ani- 
maux insomniques,  le  sommeil  irrésistible  et  les  altérations  céré- 
brales. 

Telle  est  la  solution  expérimentale  du  problème  des  facteurs  du 
besoin  impératif  de  sommeil  provoqué  par  l’insomnie. 

Mais  de  nouveaux  problèmes  surgissent,  consernant  la  nature  et 
l’origine  de  cette  propriété  hypnotique  d’une  part,  et  le  mécanisme 
de  son  action,  de  l’autre. 
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PROBLÈME  DE  LA  NATCRE  ET  DE  l/oUlGlNE  DE  LA  PROPRIÉTÉ 
IIYPXOTOXIOUE 

On  [(ouvait  se  demander  si  cette  action  hypnotoxiqne  n’apparte- 
nait pas  à un  corps  défini  et  isolable.  Mais  le  fait  que  le  corps  hypo- 
thétique auquel  est  liée  cette  action  ne  dialyse  pas,  qu’il  est  insoluble 
dans  l’alcool  et  solulile  dans  l’eau  distillée,  que  l’action  toxique 
enlin  disparaît  par  oxydation  et  sous  l’action  de  la  chaleur  à 
65  degrés  (1),  tout  cet  ensemble  de  propriétés  qui  sont  aussi  celles 
des  diastases,  ne  permet  pas  de  chercher,  à l’heure  actuelle,  la  nature 
exacte  d’un  composé,  probablement  albuminoïde,  et  qui  se  rap- 
proche de  nombreuses  toxines  dont  la  constitution  reste  également 
inconnue. 

On  ne  peut  donc  rapporter  cette  action  toxque,  ni  à l’acide  lactique, 
ni,  comme  nous  l’avons  montré,  aux  divers  autres  produits  toxiques 
qui  provoquent  la  fatigue  musculaire,  ni  à la  cholestérine,  ni  à des 
alcaloïdes,  comme  la  névrine,  dont  les  effets  toxiques  très  violents 
entraînent  la  somnolence,  ni  aux  produits  toxiques  de  l’urine 
détruits  par  le  noir  animal,  et  provoquant  aussi  la  somnolence,  et 
qui,  comme  la  névrine,  sont  solubles  dans  l’alcool,  ni  enfin  à aucun 
produit  connu  de  désassimilation. 

Le  lieu  d’origine  de  1’  « hypnotoxine  » paraît  résider  dans  l’encé- 
phale. Si  rien  ne  permet  d’affirmer,  en  effet,  qu’il  y a « endointoxi- 
cation  » cellulaire^  précédant  la  diffusion  du  produit  toxique,  en 
tout  cas  le  fait  que  l’action  toxique  se  manifeste,  avec  plus  d’inten- 
sité que  dans  le  sérum,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  fournit 
une  indication  précieuse.  Et  le  plasma  cérébral  de  l’animal  privé  de 
sommeil,  en  outre  d’une  action  toxique  évidemment  complexe, 
manifeste  une  <(  hypnotoxicité  » caractérisée  par  les  altérations  à 
localisation  spécifique  qui  font  défaut  avec  le  plasma  cérébral  d’un 
chien  normal. 

Le  cerveau  paraît  donc  le  laboratoire  où  s’élabore  l’action  hypno- 
toxique,  qui  provoque  la  fatigue  sensori-motrice  sous  forme  d’un 
besoin  de  repos  mental,  d’un  besoin  de  sommeil,  comme  le  muscle 

(1)  Peut-être  l’action  de  la  chaleur  elle-même  se  réduit-elle  à un  phénomène 
d’oxydalion  : le  pouvoir  oxydant  des  extraits  d’organes  augmente  jusque  vers 
60  degrés,  favorisant  sans  doute  l’action  d’une  oxydase.  Le  problème  pourra 
être  résolu  par  chauflage  en  atmosphère  d’azote  après  extraction  de  l’oxygène 
du  liquide. 
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est  le  laboratoire  où  s’élaborent  divers  poisons  provoquant  la  fatigue 
musculaire,  qui  se  traduit  aussi  par  un  besoin  de  repos,. mais  de 
repos  moteur. 

L’arrêt  fonctionnel  dans  les  deux  cas  est  un  fait  de  fatigue  et  non 
d’épuisement,  un  fait  d’intoxication. 
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Comment  s’exerce  l’influence  toxique,  comment  provoque-t-elle 
la  somnolence  et  le  sommeil  ? Nous  ne  pouvons  ici  que  rester  dans 
le  domaine  de  l’hypothèse. 

Cependant  une  série  de  faits,  que  nous  avons  soulignés,  con- 
cernent le  parallélisme  du  besoin  de  sommeil  et  des  altérations 
localisées  de  l’écorce;  à de  très  rares  exceptions  près  l’intensité  des 
altérations  va  toujours  de  pair  avec  l’intensité  de  la  somnolence, 
avec  son  <(  irrésistibilité  »,  peut-on  dire. 

N’est-ce  pas  alors  que  l’action  toxique  s’exerce  électivement  sur 
certains  groupes  cellulaires  de  l’écorce  nécessaires  au  maintien  de 
l’attention  qui  caractérise  la  veille,  paralysant  plus  ou  moins  leurs 
fonctions  et  y entraînant  des  phénomènes  de  dégénérescence  toxique 
bientôt  révélables  dans  la  morphologie  de  la  cellule. 

Cela  implique  que  le  tonus  sensori-moteur,  l’attention  de  la  veille, 
exige  l’intégrité  d’éléments  appartenant  aux  grandes  pyramidales 
ou  aux  cellules  polymorphes,  ou  à la  fois  à ces  deux  couches  cellu- 
laires, dans  la  région  frontale.  C’est  là  un  point  singulièrement 
délicat  concernant  les  localisations  cérébrales. 

Évidemment  on  a toujours  tendance  à placer  dans  la  région  fron- 
tale le  siège  des  phénomènes  intellectuels  supérieurs  parmi  lesquels 
on  range  l’attention,  ce  qui  est  d’ailleurs  fort  discutable.  Mais  les 
faits  sont  singulièrement  contradictoires,  et  l’on  sait  que,  aussi  bien 
par  les  observations  cliniques  de  destruction  et  de  ramollissement 
chez  l’homme  que  par  les  expériences  d’extirpation  limitée  chez  le 
chien  et  chez  le  singe,  tantôt  on  a constaté  des  déficiences  très 
graves,  et  tantôt  on  n’a  pu  déceler  aucun  trouble  manifeste. 

La  possibilité  de  suppléances  complique  l’interprétation. 

Vouloir  localiser  l’attention  dans  une  région  étroitement  déli- 
mitée du  cerveau  ne  paraît  en  tout  cas  guère  justifié. 

Mais  peut-être,  dans  les  circuits  nombreux  qu’implique  un  tonus 
sensori-moteur  élevé,  avec  réactivité  rapide  et  adaptée,  l’intégrité, 
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dans  les  conditions  normales,  de  certains  groupes  cellulaires  du 
lobe  frontal  est-elle  indispensable  (1). 

Ce  caractère  de  participation  nécessaire  ne  peut  d’ailleurs  être 
affirmé  de  façon  péremptoire,  car  faction  toxique  peut  s’exercer 
sur  d’autres  régions,  suffisamment  pour  paralyser  l’activité  fonc- 
tionnelle, insuffisamment  pour  entraîner  une  dégénérescence  histo- 
logiquement révélable. 

Et  l’extension  croissante  des  altérations,  au  fur  et  à mesure  de 
l’insomnie,  montre  bien  en  effet  qu’il  y a localisation  élective  mais 
non  exclusive. 

Nous  devrons  donc  nous  contenter  de  dire  que  l’action  hypno- 
toxique  — à moins  qu’elle  exerce  directement  ou  indirectement 
une  influence  inhibitrice  — paralyse  peut-être  les  fonctions  de 
groupes  cellulaires  (2)  nécessaires  au  maintien  d’un  certain  tonus 
sensori-moteur,  d’un  certain  état  d’attention  caractérisant  l’état  de 
veille,  et  que  quelques-uns  de  ces  groupes  au  moins  doivent,  chez 
le  chien,  appartenir  à la  région  frontale  de  f écorce,  disons  à la 
région  crucio-frontale,  et,  dans  cette  région,  aux  grandes  pyrami- 
dales, ou  aux  cellules  polymorphes,  ou  à la  fois  aux  unes  et  aux 
autres. 

(1)  Il  faut  rappeler  que  les  éléments  atteints  le  sont  isolément  ou  plus  sou- 
vent par  îlots,  dont  le  nombre  et  l’étendue  croissent  avec  l’intensité  de  l’action, 
mais  qu’il  y a toujours  des  éléments  résistants,  respectés.  Or  nous  ignorons 
absolument  les  différences,  dans  le  rôle  qu’ils  peuvent  jouer,  des  individus 
cellulaires.  En  ce  qui  concerne  les  couches  de  l’écorce,  on  émet  déjà  des  hypo- 
thèses, basées  sur  l’anatomo-bistologie  du  cerveau  humain.  Siiaw  Bolton  attri- 
bue aux  cellules  pyramidales  les  activités  associatives  et  particulièrement  l’asso- 
ciation volontaire,  et  aux  cellules  polymorphes  — également  touchées  par  faction 
hypnotoxique  — les  activités  instinctives.  Mais  tout  cela  reste  hautement  hypo- 
thétique. Seul  le  rôle  moteur  des  cellules  de  Betz  de  la  première  centrale  paraît 
à peu  près  établi. 

(2j  Dans  certains  processus  inflammatoires,  comme  la  méningo-encéphalite, 
les  fibres  — les  fibres  tangentielles  surtout  — sont  atteintes  avant  les  cellules. 
Dans  ce  cas,  il  y a,  dans  la  démence  delà  paralysie  générale,  des  troubles  intel- 
lectuels précoces.  L’attention  sensori-motrice  élémentaire  n’est  atteinte  que 
dans  les  états  démentiels  très  profonds,  avec  des  altérations  cellulaires. 


QUATRIEME  PARTIE 

LES  THÉORIES  DU  SOMMEIL 


CHAPITRE  PREMIER 

HISTORIQUE 


La  première  théorie  du  sommeil  qui  nous  soit  parvenue  fut  émise 
par  un  médecin  de  Crotone,  contemporain  de  Pythagore,  Alcméon, 
qui  vécut  au  vi°  siècle  avant  notre  ère  : il  déclara  que  le  som- 
meil était  dû  au  retrait  du  sang  dans  les  veines,  et  le  réveil  au 
dégorgement  veineux  (1),  ce  qui  signifiait  sans  doute  fanémie  des 
tissus  plutôt  que  la  congestion  veineuse,  les  deux  interprétations 
ayant  été  également  adoptées  (î2). 

Pour  llÉRACLiTE,  — qui  admettait  que  la  raison  nous  vient  de 
l’atmosphère  par  la  respiration  et  les  canaux  sensoriels  ('rtopot),  sous 
forme  de  feu,  — la  nuit,  par  suite  du  ralentissement  de  la  respira- 
tion et  de  la  fermeture  des  canaux  sensoriels,  le  feu  intérieur 
s’éteint  et  la  raison  se  perd,  comme  elle  se  perd  dans  l’ivresse  où 
Pâme  est  trop  mouillée  ; au  réveil,  les  canaux  se  rouvrent,  le  feu 
intérieur  se  rallume  (Sextus  Empiiucus,  vu,  lâ7). 

Empédocle  d’Agrigente  admit  cette  opinion  d’ Heraclite,  et  attri- 
bua aussi  le  sommeil  au  fait  que  le  feu,  la  chaleur  se  séparait  du 
corps  (3). 

(1)  « ÀX;:{JLa''tov  àva/_ojpriaet  toü  aigaio;  zlq  ôgoppou;  9X£6a;  ujîvov  y'VsaOa t 

8’  e^eyspaiv,  otàyuaiv.  » (Plutarque,  v,  23  1.) 

(2)  L’ouvrag3  de  lossio  contient  une  historique  des  anciennes  théories  du 
sommeil,  incomplète  d’ailleurs. 

(3)  « Ci-vov  y^ojptapLoy  riva  tou  Trjpw^ou;.  » (Plutarque,  v,  25.) 
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La  théorie  trAaisxoTE^,  qu’a  exposée  Soury  (pp.  161-165),  estassez 
compliquée  : le  sommeil  serait  dû  à ce  qu’une  évaporation  excessive 
entraînerait  le  refroidissement,  par  le  cerveau,  des  vapeurs  appor- 
tées par  le  sang  qui  retomberaient  alors  vers  le  cœur,  ou  sensorium 
commun,  et  l’empêcheraient  de  fonctionner  (1)  en  diminuant  sa 
chaleur,  notion  voisine  de  celle  d’IlÉRACLïTE  et  d’EMPÉDOCLE.  Et  le 
cerveau  ne  serait  le  siège  du  sommeil  qu’en  tant  qu’il  serait  l’or- 
gane de  refroidissement. 

Toute  cause  d’évaporation  excessive  (ivresse,  repas  abondants, 
travail  exagéré,  action  du  pavot,  etc.)  provoquerait  le  sommeil. 

En  dehors  de  ces  conceptions  de  l’antiquité,  on  peut  dire  que 
toutes  les  vieilles  théories  de  l’époque  moderne  ont  vu  dans  la  cir- 
culation cérébrale  la  cause  du  sommeil  (:2). 

WiLLis,  au  XVII®  siècle,  admet  l’atonie  des  organes  de  la  sensi- 
bilité et  de  la  motricité  volontaire  par  suite  de  congestion  céré- 
brale, le  cœur  continuant  h battre  à cause  de  la  résistance 
qu’offrirait  à la  compression  sanguine  l’organe  qui  assurerait  son 
innervation,  c’est-à-dire  le  cervelet. 

Morgagxi  admet  également  une  congestion  cérébrale  dans  le  som- 
meil, congestion  due  à un  resserrement  de  l’aorte  qui  chasserait  le 
sang  en  masse  dans  le  cerveau. 

A l’inverse  de  ces  théories  congestives,  à la  suite  de  l’observation 
de  Blumexbacii  (jui  remarqua  par  une  brèche  crânienne  la  pâleur  de 
l’écorce  dans  le  sommeil,  à la  fin  du  xviii®  siècle,  les  théories  ané- 
miques se  multiplièrent  avec  des  retours  offensifs  des  conceptions 
inverses. 

Ensuite,  un  certain  nombre  de  faits  ayant  montré  que  le  sommeil 
était  compatible  avec  l’anémie  comme  avec  la  congestion,  il  se 
développa,  parallèlement  aux  progrès  de  la  chimie  biologique,  au 
début  du  troisième  quart  du  xix®  siècle,  toute  une  série  de  théories 
toxiques,  le  sommeil  paraissant  provoqué  par  les  déchets  du  fonc- 
tionnement, surtout  du  fonctionnement  musculaire  de  la  veille. 

Obersteixeu,  Binz,  Preyer  exposèrent  leur  conception  autour 
de  1875  ; Bouchard,  Errera  en  1886-1887. 

Au  moment  où  Raphaël  Dubois  exposait  sa  théorie  de  l’autonar- 
cose  carbonique,  la  conceptionde  l’amœboïsme  des  neurones  entraî- 

(1)  M Le  sommeil  est  l’envahissement  de  l’organe  sensoriel  principal  » ; 
(tou  TipojTOU  a’ia6r]Trjpiûu  xaTdXr,(];tç). 

(2)  Très  généralement  aussi  (Sanctoi-.ius,  Büp.dacii,  etc.,  etc.),  il  fut  admis  que 
la  période  de  repos  mental  masquait  en  réalité  une  activité  plus  grande  des 
fonctions  trophiques,  opinion  inexacte,  consacrée  par  l’apophtegme  hippocra- 
tique : « Somnus  labor  visceribus  »,  et  que  XicAno  prête  encore  à Lvcvssagne. 
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liait  à faire  du  sommeil  une  rupture  des  connexions  entre  les  pro- 
longements des  cellules  nerveuses  : cette  théorie  partielle,  qui  ne 
visait  à expliquer  que  le  mécanisme  du  sommeil,  fut  un  brillant 
mais  fugace  meteore.  Elle  ne  vécut  guère  plus  de  cinq  années,  la 
conception  fondamentale  de  l’amoeboïsme  n’ayant  pas  résisté  à la 
criti((uc,  et  la  notion  même  du  neurone  se  trouvant  en  butte  aux 
objections  d’ApATHY  et  de  Betiie. 

Qnebjues  années  après,  l’idée,  assez  ancienne,  que  le  sommeil 
n’était  pas  un  simple  repos,  une  moindre  activité,  mais  représentait 
une  fonction  positive,  cette  idée  nettement  exprimée  par  Cabanis,  et 
vaguement  conçue  par  Barthez,  tendait  à se  développer  et  prenait 
dans  les  conceptions  évolutionnistes,  qui  gagnaient  le  domaine 
psycho-physiologique,  un  point  d’appui  nouveau. 

C’est  Claparède  qui,  dans  sa  théorie  du  sommeil-instinct,  trouva 
une  formule  séduisante,  et  répandit  la  conception  « biologique  », 
dont  le  succès  ne  s’est  pas  encore  démenti. 

A coté  de  ces  grands  courants  d’opinion,  nombre  de  théories 
particulières  évoluèrent  sans  grand  retentissement. 

11  y eut  toujours  des  éclectiques,  qui  ne  craignirent'  pas  de  juxta- 
])Oser  les  causes  et  mécanismes  du  sommeil,  comme  Marvaud,  qui 
invoque,  en  1881,  la  périodicité  rythmique,  le  défaut  d’excitation 
favorisé  par  le  silence  et  l’obscurité  nocturnes,  et  la  fatigue;  comme 
Hack  Tüke,  qui  fait  intervenir  la  fatigue  des  corpuscules  cérébraux, 
l’augmentation  d’acide  carboniiiue  et  des  produits  d’excrétion  dans 
le  sang,  enlin  l’anémie  partielle  du  cerveau  ; comme  Biciiardson, 
qui  fait  apjiel  à une  moindre  excilabilité  cérébrale  par  suite  de 
fatigue,  à une  soustraction  volontaire  aux  excitations  sensorielles, 
et  à un  moindre  afflux  de  sang  au  cerveau,  etc. 

Dans  les  causes  variées  qu’on  invoquait,  certaines  relèvent  des 
théories  toxiques,  d’autres  des  théories  circulatoires,  d’autres  encore 
se  retrouvent  dans  des  théories  plus  exclusives. 

L’éiiuisement  des  cellules  cérébrales,  nécessitant  un  repos  fonc- 
tionnel, c’est-à-dire  le  sommeil,  est  un  processus  admis  par  de 
nombreux  auteurs,  aujourd’hui  encore  ; l’idée  de  périodicité  peut 
se  rattacher  à celle-là.  Galien  comparait  déjà  la  veille  et  le  sommeil 
aux  (feux  phases  de  la  pulsation  cardiaque,  comparaison  qui  a été 
reprise,  en  particulier  par  Foster. 

La  simple  absence  d’excitation  a paru  parfois  être  une  cause  suf- 
lisante  de  sommeil  pour  certains  auteurs  qui  ont  rapproché  le  som- 
meil naturel  de  l’hypnose. 

D’autre  part  l’imporlance,  démontrée  par  la  physiologie  contem- 
poraine, du  rôle  des  sécrétions  internes,  a conduit  certains  auteurs 
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à chercher  de  ce  coté  le  facteur  du  sommeil  normal,  invoquant  la 
sécrétion  thyroïdienne  ou  la  sécrétion  hypophysaire. 

On  a naturellement  fait  effort  aussi,  dans  l’école  de  Verworn, 
pour  appliquer  au  sommeil  les  données  de  la  chimie  cellulaire,  don- 
nées encore  bien  hypothétiques. 

Enfin  la  conception  de  l’existence  d’un  centre  du  sommeil  s’est 
adjointe,  soit  à des  théories  vaso-motrices,  soit  à la  théorie  de 
l’inhibition  à laquelle  reste  attaché  le  nom  de  Brown  Séquard. 

Bien  souvent  la  découverte  d’un  fait,  l’apparition  d’une  action 
nouvelle  a provoqué  chez  un  ou  plusieurs  auteurs  cette  réaction 
toute  naturelle,  consistant  à se  demander  si  l’on  ne  trouverait  pas 
dans  cette  idée  ou  dans  ce  fait  la  clef  du  sommeil.  Brown  Séquard 
cherche  à y appliquer  sa  conception  générale  de  l’inhibition  ; la 
notion  du  neurone  fait  éclore  la  théorie  histologique  de  Mathias 
Duval  et  de  Lépine  ; l’importance  des  lipoïdes  dans  le  fonctionne- 
ment cellulaire  a fait  naître  une  théorie  d’flERLiTZKA.  La  découverte 
des  sécrétions  internes  nous  a valu  les  hypothèses  de  Lorand  sur  le 
rôle  de  la  glande  thyroïde  et  de  Saumon  sur  l’influence  de  l’hypo- 
physe. L’importance  donnée  à l’osmose,  en  biologie,  a conduit 
Devaux  à une  tentative  d’explication  osmotique  du  sommeil.  Au 
moment  de  la  découverte  des  espaces  lymphatiques  périvasculaires 
dans  le  cerveau,  Girondeau  avait  imaginé  de  faire  jouer  à la 
lymphe  un  rôle  anémiant  par  compression  des  artères,  etc. 

Ce  sont  toutes  ces  théories,  dont  certaines  s’appuient  sur  des 
constatations  de  fait  — l’anémie  ou  la  congestion  de  l’écorce,  cons- 
tatée dans  le  sommeil  ; la  somnolence  de  l’asphyxie  ou  le  coma  de 
l’arrêt  circulatoire  ; l’action  narcotique  de  produits  normaux  du 
métabolisme,  comme  l’acide  lactique,  la  cholestérine,  les  leuco- 
maïnes,  les  poisons  urinaires,  etc.  ; les  états  somnolents  dans  les 
tumeurs  cérébrales,  tumeurs  hypophysaires  en  particulier,  ou  dans 
la  poliencéphalite  supérieure,  etc.  — que  nous  allons  exposer  main- 
tenant, très  brièvement,  car  c’est  un  exposé  qu’on  ne  manque  jamais 
de  faire,  par  exemple  dans  les  innombrables  thèses  de  médecine 
relatives  au  sommeil,  et  qui  se  trouve,  plus  ou  moins  développé, 
mais  toujours  incomplet  — et  qui  pourrait  se  flatter  d’être  com- 
plet? — dans  le  travail  de  Cuaparède  et  dans  celui  de  Camp,  plus 
anciennement  dans  l’étude  de  Foster,  dans  l’article  de  Bertin,  sans 
compter  la  revue  de  Surbled,  les  ouvrages  de  Sergueyeff,  de  Marie 
DE  Manacéïne,  etc  , etc. 

Nous  laisserons  de  côté  les  théories  fantaisistes  (1),  comme  celle 

(Ij  Tout  récemment  encore,  on  a pu  voir  émettre  des  hypothèses  plutôt  sin- 
gulières, comme  celle  de  Mouneyrat,  à propos  d’une  étude  relative  à l’influence 
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de  Cüuci,  dont  Veronese  rappelle  qu’elle  valut  à son  auteur  d’être 
couronné  par  l’Académie  de  Médecine  de  Naples  en  1874,  et  qui 
expliquait  le  sommeil  par  un  renversement  moléculaire  des  nerfs, 
les  centrifuges  devenant  centripètes,  et  réciproquement,  reprenant 
et  précisant  une  idée  de  Frieülænder,  d’après  laquelle  le  sommeil 
devait  dériver  d’une  polarité  adynamique  succédant  h la  polarité 
dynamique  dont  relèverait  l’activité  vigile;  ou  les  théories métapsy- 
chiques,  comme  celle  de  Sergueyeff,  qui  admet  dans  le  sommeil  un 
rejet  par  les  ganglions  d’une  force  éthérée,  absorbée  à l’état  de 
veille,  et  comme  toutes  celles  des  spirites  — des  métapsycbistes,  — 
qui,  par  des  mécanismes  divers,  admettent  dans  le  sommeil  une 
libération  d’une  personnalité  spirituelle,  conscience  subliminale 
dans  la  conception  de  Myers,  âme,  corps  astral,  etc.,  et  qui,  pour  la 
I)lupart,  relèvent  davantage  d’une  étude  sociologique,  par  leurs  rap- 
I)orts  avec  les  légendes  des  traditions  populaires,  que  d’une  étude 
physiologique. 

Dans  cet  exposé,  nous  n’irons  pas  jusqu’à  mépriser  toutes  les 
théories,  avec  Liiermeite,  comme  des  « rêveries  de  métaphysi- 
ciens ))  (1),  mais  nous  croyons  avoir  montré,  par  nos  recherches, 
qu’on  n’en  est  pas  réduit  à forger  indéliniment  des  hypothèses  en 
l’air,  comme  l’aflirme  déliljérément  Galasso. 

Nous  y trouverons  quelques  données  de  plus  pour  notre  synthèse, 
où  nous  viserons  à déterminer  ce  que  nous  savons  de  positif,  ce 
que  nous  ignorons  encore,  et  les  directions  de  recherches  nouvelles, 
en  même  temps  que  les  hypothèses  les  plus  cohérentes  en  l’état 
actuel  de  nos  connaissances. 

Dans  notre  revue  rapide,  suivie  d’une  critique  également  brève, 
nous  distinguerons  d’une  part  les  théories  à caractère  partiel,  celles 
visant  à déterminer  un  mécanisme  de  production,  et  celles  cher- 
chant à dégager  des  causes  générales,  théories  susceptibles  de  se 
compléter  mutuellement,  et  d’autre  part  les  théories  complètes, 
prétemlant  donnera  la  fois  la  cause  réelle  et  son  mécanisme  d’action. 

Dans  ces  dernières,  nous  verrons  dominer  la  notion  de  périodicité, 
soit  qu’on  invoque  l’épuisement,  soit  qu’on  fasse  appel  à l’intoxica- 
tion par  des  déchets,  c’est-à-dire  à la  fatigue,  soit  encore  qu’on 
envisage  un  rythme  sécrétoire. 

de  l’automobilisme  -.«Je  crois,  dit-il...,  quelair,  principalement  l’air  des  champs 
et  des  bois,  indépendamment  des  constituants  qu  on  a isolés,  renferme  un  prin- 
cipe spécial  encore  inconnu,  qui  provoque  le  sommeil  par  détente  nerveuse.  » 
L’atmosphère  elle-même  pourrait  ainsi  posséder  la  virlus  tlormiliva  de  l’opium. 

(1)  Il  se  produit  actuellement  une  réaction  contre  l’abus  de  ces  théories,  si 
nombreuses  et  si  variées,  et  dont  aucune,  comme  le  note  Bradbury,  n’est  plei- 
nement satisfaisante. 
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THÉORIES  DE  MÉCANISME 


Un  très  grand  nombre  d’auteurs  ont  visé  à expliquer  le  sommeil, 
non  pas  en  montrant  pourquoi  l’on  dort,  mais  en  déterminant  com- 
ment ï on  dort la  cause  du  phénomène  périodique  qu’est  le  som- 
meil est  alors  négligée,  le  mécanisme  qui  peut  le  faire  apparaître  est 
seul  envisagé.  C’est  à cette  catégorie  de  conceptions  partielles  qu’ap- 
partiennent les  théories  vaso-motrices  et  les  théories  histologiques 
du  sommeil  ainsi  que  la  théorie  de  l’inhibition. 

D’un  caractère  plus  particulier  encore  est  la  détermination  hypo- 
thétique d’un  centre  du  sommeil,  conciliable  avec  l’un  quelconque 
des  groupes  que  nous  venons  d’énumérer. 

A.  — Théories  vaso-motrices  : IJ  Anémie  cérébrale. 

Nous  avons  vu,  en  examinant  les  concomitants  vaso-moteurs  du 
sommeil,  que  plusieurs  auteurs  avaient  remarqué  que  l’écorce  deve- 
nait plus  pâle  dans  le  sommeil  naturel  ; d’autres  firent  la  même 
observation  dans  le  sommeil  provoqué  par  certains  anesthésiques, 
le  chloroforme  en  particulier  (Durham).  Tous  en  conclurent  que  là 
devait  être  le  mécanisme  du  sommeil  (1),  car  les  fonctions  céré- 

(1)11  ne  faut  naturellement  pas  attribuer  la  théorie  anémique  du  sommeil  aux 
auteurs  qui  signalèrent  l’anémie  hypnique,  sans  en  faire  autre  chose  qu’une 
conséquence  du  repos  cérébral.  Il  y a là  une  confusion  quelquefois  commise. 

Claude  Berxaro  2 dit  par  exemple  : « L’analogie  conduisait  déjà  à cette  idée 
de  l’anémie  cérébrale  pendant  le  sommeil.  En  effet,  quand  un  organe  est  en 
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braies  sont  incompatibles  avec  l’arrêt  circulatoire,  et  doivent  être 
impossibles  quand  la  quantité  de  sang  devient  insnflisante. 

C’est  Hi.UMENfucii  qui,  ayant  observé  nn  sujet  atteint  de  l)rècbe 
crânienne,  émel  cette  hypothèse  en  1795.  Ce  sont  ensnile,  de  1850  à 
1870,  Doxdeus,  KrssMAULetTENNER,  Durham,  Hammond,  Megxahi),  Gué- 
NEAU  de  Mussy,  bLEMiNCr,  qui  criit  provo({üer  nn  sommeil  identique 
au  sommeil  normal  par  compression  des  carotides  1 j,  I’azio,  qui 
procéda  à des  expériences  de  compression  cérébrale  et  obtint  ainsi 
nn  état  de  sommeil. 

Mosso,  chez  les  trois  sujets  atteints  de  brèche  crânienne  qu’il  put 
observer,  ayant  remarqué  que  le  début  du  sommeil  s’accompagnait 
d’un  alTaissement  volumétrique  du  cerveau  avec  pâleur  de  l’écorce, 
tandis  qu’il  se  produisait  de  la  vaso-dilatation  périphérique,  après 
avoir  attribué  en  1875  (Mosso  1)  le  sommeil  à une  anémie  du  cerveau 
avec  ralentissement  circulatoire,  et  l’anémie  du  cerveau  elle-même, 
dans  sa  concei)tion  inexacte  du  balancement  des  circulations  péri- 
phérique et  cérébrale,  à l’afflux  de  sang  périphérique,  fut  amené  à 
faire  quehines  restrictions  à cette  théorie,  ne  considérant  plus  l’ané- 
mie cérébrale  comme  la  cause  « unique  » du  sommeil.  Mosso  4). 

Et,  bien  (|u’il  ait  confirmé  ce  fait  chez  des  sujets  quelconques  par 
l’emploi  de  sa  balance,  dont  nous  avons  parlé,  Mosso  2 finit  par 
renoncer  à cette  théorie  dn  sommeil  fonction  de  l’anémie  cérébrale, 
étant  donné  qu’au  cours  du  sommeil  il  se  produisait  des  variations 
de  tous  sens;  et  il  s’en  tint  à envisager  l’anémie  comme  fonction  du 
sommeil,  sans  que  le  lien  fût  rigoureusement  étroit  {±). 

En  revanche,  Tarchanofe,  qui  constata  la  pâleur  de  l’écorce  chez 

repos,  il  contient  ordinairement  moins  de  sang  que  lorsqu’il  travaille...  Or, 
quand  le  cerveau  dort,  il  repose,  et  il  est  dès  lors  naturel  de  supposer  qu’il  doit 
contenir  moins  de  sang  dans  cet  état  que  pendant  la  veille  où  il  fonctionne  » 
(P-  lit)- 

11  en  est  de  même,  entre  bien  d’autres,  de  Salathé,  de  François  Franck  4,  qui 
dit  expressément  : « Personne  ne  songe  plus  aujourd’hui  à faire  dépendre  le 
sommeil  de  l’état  de  la  circulation  encéphalique  ; on  sait  très  bien  que  la  cause 
immédiate  du  sommeil  ne  réside  pas  dans  l'anémie  relative  du  cerveau  » (1886). 

(1)  Corning,  en  1883,  inventa  même  un  instrument  pour  assurer  la  compres- 
sion des  carotides  plus  commodément,  remarquant  que  cette  compression  pro- 
voquait plus  facilement  le  sommeil  le  soir  que  le  matin. 

(2)  a Les  doctrines,  dit  Mosso  9,  qui  voulaient  expliquer  le  sommeil  au  moyen 
des  changements  de  la  circulation  sanguine,  ne  suffisent  plus.  J’ai  pu  m’en 
convaincre  grâce  à une  série  de  recherches  que  j’ai  faites  sur  la  circulation  du 
sang  dans  le  cerveau  de  l’homme,  et  que  je  n’ai  pas  encore  publiées.  J’ai  vu 
que  nous  pouvons  nous  éveiller,  penser  et  avoir  conscience  avant  que  la  circu- 
lation du  sang  ait  eu  le  temps  de  se  modifier.  La  base  des  procès  psychiques 
est,  très  probablement,  un  phénomène  chimique.  » (Groonian  Lecture,  p.  286.) 
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(le  jeunes  chiens  trépanés  au  moment  où  ils  s’endormaient,  vit  dans 
cette  anémie  le  mécanisme  du  sommeil. 

ViLLEMix,  qui  admit  aussi  que  le  sommeil  résultait  d’une  anémie 
cérébrale,  crut  qu’on  pouvait  trouver  la  cause  de  cette  dernière  dans 
Fusure  des  cellules  cérébrales,  leur  restauration  assurant  l’iiypéré- 
mie  et  le  réveil. 

L’anémie  cérébrale  a été  souvent  rattachée  à la  baisse  de  pression 
sanguine,  cette  baisse  pouvant  apparaître  comme  la  conséquence  de 
la  vaso-dilatation  périphérique  ou  d’une  vaso-dilatation  splanch- 
nique. 

De  Bœck  et  Veiuioogfiv  considèrent  la  dépression  du  tonus  vascu- 
laire, sinon  comme  une  cause  suflisante,  du  moins  comme  une  con- 
dition nécessaire  du  sommeil.  Mais  Maurice  de  Fleury  2 trouve  que 
le  sommeil  est  suffisamment  expliqué  par  la  baisse  de  pression, 
baisse  modérée  d’ailleurs,  un  abaissement  excessif  provoquant  l’in- 
somnie. 

Pour  L.  tliLuS,  c’est  le  relâchement  du  tonus  dans  la  région 
splanchnique  qui  entraîne  une  vaso-dilatation  passive  dans  le  réser- 
voir abdominal,  et,  par  contre-coup,  l'anémie  du  cerveau  respon- 
sable du  sommeil. 

Avec  lIowELL,  c’est  la  vaso-dilatation  cutanée  qui  provoque  une 
baisse  considérable  de  pression  dans  les  artères  cérébrales  et  l’ané- 
mie de  l’écorce,  — la  dilatation  périphérique  étant  fonction  d’un 
abaissement  de  tonus  fin  centre  vaso-moteur. 

Sergueyeff  admet  une  anémie  corticale,  mais  dépendant  d’une 
hyperémie  de  la  région  du  centre  vaso-constricteur  de  l’écorce, 
hyperémie  due  elle-même  à l’anémie  du  centre  vaso-constricteur 
présidant  à l’innervation  vaso-motrice  de  la  base  du  cerveau,  par 
suite  d’une  excitation  des  fibres  vaso-constrictrices  allant  à ce 
centre,  conséquence  elle-même  du  « rejet  dynamique  » de  la  force 
éthérée  accumulée  par  les  ganglions!  Un  centre  vaso-moteur  est 
anémié  par  vaso-constriction  active  : il  en  résulte  une  hyperémie 
passive  dans  un  second  centre  vaso-constricteur,  dont  le  tonus  vas- 
culaire dépend  du  premier  ; et  cette  hyperémie  excite  la  fonc- 
tion vaso-constrictrice  de  ce  deuxième  centre,  qui  agit  sur  l’écorce 
et  l’anémie,  empêchant  les  fonctions  cérébrales  et  causant  par  là 
le  sommeil.  Théorie  singulièrement  compliquée,  avec  une  base 
mystique  bien  étrange,  et  dont  nous  ne  nous  occuperons  pas 
davantage. 

Milxe  Edwards  invoque,  pour  expliquer  le  sommeil,  l’anémie  de 
l’écorce,  avec  réflexe  vaso-dilatateur  provoquant  le  réveil. 

Enfin,  plusieurs  auteurs,  qui  admettent  un  centre  du  sommeil, 
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expliquent  son  action  parla  vaso-constriction  corticale.  Pour  Moore, 
le  cerveau  cessant  (l’inhil)er  le  centre  vaso-moteur  sympathique, 
celui-ci  anémie  l’écorce  ; et  c’est  ainsi  que  le  centre  du  sommeil 
serait  simplement  le  centre  vaso-moteur  cérébral. 

Oppexiieimer  suppose  au  contraire  que  le  centre  vaso-moteur  — 
qu  il  situe  dans  le  thalamus,  — assure  l’afllux  du  sang  au  cerveau, 
et  c est  quand  il  cesse  d’être  excité  que  l’anémie  cérébrale  se  pro- 
duit et  que  le  sommeil  survient.  Le  centre  vaso-moteur  serait  plu- 
tôt, dans  cette  conception  peu  physiologique,  le  centre  du  réveil, 
tandis  que,  dans  la  conception  de  Sergueyeff,  ce  serait  bien  un 
centre  du  sommeil,  mais  subordonné. 

Dans  les  théories  de  IIill  et  de  IIowell,  les  centres  du  sommeil 
seraient  les  centres  vaso-moteurs  des  organes  splanchniques  ou  de 
la  i)ériphérie,  provo({uant  l’anémie  cérébrale  indirectement,  par 
diminution  de  leur  action  vaso-constrictrice  locale  : ils  fonctionne- 
raient en  réalité  plutôt  comme  centres  de  la  veille,  en  maintenant, 
comme  dans  la  conception  (I’Oppeniieimer,  une  certaine  hypérémie 
cérébrale^  ou  mieux,  si  l’on  permet  ce  néologisme,  en  maintenant 
r ((  euémie  » cérébrale,  i)ar  leur  activité  vaso-constrictrice  sur  les 
voies  circulatoires  considérées  comme  antagonistes. 

Mais,  quel  que  soit  le  mécanisme  annexe  cai)able  de  produire 
l’anémie,  c’est  de  l’anémie  corticale,  dans  toutes  ces  conceptions, 
que  relève  le  sommeil. 

Il  ne  nous  reste  à citer  que  la  théorie  de  Girondeau  qui  expliquait 
l’anémie,  non  par  voie  nerveuse,  mais  par  un  procédé  mécanique, 
admettant,  dans  les  espaces  périvasculaires  qui  venaient  d’être 
découverts  autour  des  artères  cérébrales,  une  accumulation  de 
lymphe,  exerçant  une  compression  sur  les  parois  arlérielles  et 
diminuant  l’afflux  sanguin  '1868]  d). 

B.  — Théories  vaso-motrices  : La  Congestion  cérébrale. 

Nous  avons  déjà  signalé  les  faits  qui  ont  été  apportés,  concernant 
l’hyperémie  cérébrale  dans  le  sommeil  ; un  certain  nombre  des  au- 
teurs (jui  ont  observé  ou  cru  observer  ces  faits,  ne  se  sont  pas  con- 
tentés d’y  voir  une  critique  des  théories  anémiques,  ils  y ont  vu  un 
appui  pour  les  théories  congestives,  les  plus  anciennes  en  date. 

(1)  Nous  verrons  aux  théories  toxiques  unéquivalent  chimique  de  cette  concep- 
tion : Pour  Ro  i et  Sheiuuxgton,  ce  seraient  les  déchets  du  métabolisme  cérébral 
déversés  dans  la  lymphe  qui  exerceraient  leur  influence  localement  et  directe- 
ment, dans  les  gaines  périvasculaires,  sur  les  parois  des  vaisseaux. 
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C’est  pour  avoir  cru  remarquer  une  augmentation  de  volume  du 
cerveau,  une  certaine  turgescence,  au  cours  de  la  chloroformisa- 
tion, que  Bedford  Browx  pensa  pouvoir  attribuer  le  sommeil  à la 
congestion  du  cerveau. 

Cette  congestion,  avec  stase  veineuse,  parut  explicative  également 
à Kennedy,  qui  ne  trouva  rien  de  net  en  observant  les  mouvements 
de  la  fontanelle  des  enfants  (1)  et  crut  remarquer  de  Thyperémie 
dans  le  sommeil  chez  un  sujet  atteint  de  brèche  crânienne. 

Langlet,  qui  soutint  la  théorie  congestive,  se  basa,  à la  suite  de 
son  maître  Gubler  (2),  sur  l’examen  de  l’œil,  attribuant  à la  dilata- 
tion vasculaire  la  contraction  de  la  pupille,  et  Regard  admit  avec 
lui  la  vaso-dilatation  passive  des  capillaires  cérébraux,  pour  la 
même  raison. 

Czerny2,  chez  un  enfant  présentant  une  lacune  osseuse,  obtint  au 
début  du  sommeil  une  augmentation  de  hauteur  des  pulsations 
cérébrales,  qu’il  attribua  à une  hyperémie  du  cerveau,  mais  ne  se 
montra  pas  pour  cela  partisan  résolu  de  la  théorie  congestive,  à 
laquelle  s’étaient  rattachés  Bloiroder  et  James  Cappie  1,  ce  dernier 
invoquant  la  compression  exercée  par  l’excès  du  sang  accumulé 
dans  les  veines,  après  Dugès  et  Willis,  et  objectant,  entre  autres  faits, 
aux  théories  anémiques,  l’impuissance  où  l’on  était  de  ])rovoquer  le 
sommeil  cliez  le  lapin  par  faradisation  des  bouts  céphaliques  des 
sympathiques  cervicaux,  alors  qu’on  produisait  par  ce  moyen  l’ané 
mie  cérébrale. 

Une  analogie  avec  le  coma  congestif  sert  à W.  Smith  d’argument 
en  faveur  de  la  théorie  congestive,  tandis  que  Atkins,  qui  admet 
également  cette  théorie,  se  préoccupe  surtout  de  dilférencier  le 
sommeil  du  coma. 

L.  Nathanson,  attribuant  un  rôle  de  régulation  circulatoire  au 
bulbe  musculeux  qu’il  signala  à l’origine  des  jugulaires  internes  (3), 
ht  dépendre  le  sommeil  d’une  contraction  des  deux  valvules  de  ce 
bulbe,  empêchant  l’évacuation  de  la  cavité  endocrânienne,  et  pro- 
voquant dans  le  cerveau  une  stase  congestive,  génératrice  du 


(1)  Hammond  3 avait  affirmé  que  la  fontanelle  se  déprimait  dans  le  sommeil, 
indiquant  une  diminution  du  volume  cérébral. 

(2)  Gubleu  avait  invoqué  aussi  en  faveur  de  la  congestion  cérébrale  hypnique 
l’injection  de  la  conjonctive  et  la  rougeur  de  la  face  dans  le  sommeil,  à la 
Société  médicale  des  Hôpitaux  (1858).  Glérabd  lui  objecta  qu’il  n’y  avait  aucun 
lien  nécessaire  entre  la  circulation  de  la  conjonctive  ou  de  la  face  et  la  circu- 
ation  cérébrale. 

(3)  H s’agit  évidemment  du  golfe  de  la  jugulaire,  à la  hauteur  du  trou  déchiré, 
que  le  sinus  latéral  traverse  en  devenant  la  jugulaire  interne. 
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sommeil.  Il  émit  une  hypothèse  qui  fait  presque  le  pendant  de  la 
théorie  anémique  de  Giuondeau  (l). 

G-  1 heories  nerveuses  : Interruption  des  voies  sensitives. 

La  théorie  de  Plrkixje  était  encore  en  un  sens  une  théorie  vaso- 
motrice, une  théorie  congestive,  car  il  admettait,  à l’origine  du 
sommeil,  une  hypérémie  des  ganglions  de  la  base.  Seulement  le 
mécanisme  de  production  du  sommeil  impliquait  une  compression, 
par  ces  ganglions  congestionnés,  de  la  couronne  rayonnante  qui 
contient  les  voies  de  communication  thalamo-corticales.  Or,  la 
couche  optique  étant  la  dernière  étape  des  voies  nerveuses-sensi- 
tives  se  dirigeant  vers  l’écorce,  l’interruption  des  communications 
avec  le  thalamus  devait  priver  l’écorce  de  tout  apport  sensoriel, 
d’où  sommeil. 

OsHOUNE  admit  aussi  une  interruption  des  communications  entre 
la  périphérie  et  l’écorce  par  compression  mécanique,  mais  sans 
préciser  le  détail.  Pour  lui,  il  devait  s’agir  d’une  tuméfaction  du 
plexus  arachnoïdal  occupant  les  ventricules  et  les  dilatant.  11  se 
basait  sur  trois  autopsies  d’individus  insomniques,  chez  lesquels  il 
avait  trouvé  des  vésicules  du  plexus,  appui  bien  frêle  pour  cette 
théorie  hasardeuse  î 

Mautiixeu  1 paraît  se  rallier  également  à une  interruption  des  voies 
de  communication  au  niveau  de  la  substance  grise  du  plancher  du 
3°  ventricule  et  de  l’aqueduc  de  Sylvius,  invoquant  les  phénomènes 
de  somnolence  par  compression  de  cette  région,  au  cours  de 
tumeurs  cérébrales,  et  la  ptose  de  la  paupière  supérieure  dans  le 
sommeil,  interprétée  par  la  paralysie  nucléaire  du  nerf  élévateur. 

Enlin  signalons  qu’en  invoquant  le  myosis  du  sommeil,  Kries 
rattache  à une  paralysie  du  sympathique  l’interruption  de  conduc- 
tibilité entre  les  centres  supérieurs  et  la  périphérie. 

Ces  théories,  qui  expliquent  le  sommeil  par  l’arrêt  des  influx  sen- 
sitifs avant  leur  arrivée  à l’écorce,  n’eurent  pas  grand  succès.  Elles 
furent  reprises  de  façon  plus  séduisante  par  une  série  d’auteurs  qui 
invoquèrent  le  dynamisme  de  la  cellule  nerveuse. 

C’est  Uabl  Rückaudt  (1890,,  le  premier  qui,  attribuant  les  pro- 
cessus mentaux  — envisagés  comme  processus  associatifs  — à des 

(1)  On  a fréquemment  invoqué  — comme  La.ngleï  par  exemple  — en  faveur 
de  la  théorie  congestive  contre  l’hypothèse  de  l’anémie,  l’utilité  restauratrice  du 
sommeil,  exigeant  un  grand  afllux  de  sang,  argument  finaliste  auquel  l’esprit 
humain  est  toujours  enclin. 
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mouvements  amœboïdes  des  cellules  nerveuses,  dont  les  prolonge- 
ments protoplasmiques  viendraient  se  souder  au  neurospongium 
continu,  ou  s’en  dégageraient,  conçut  le  sommeil  comme  résultant 
d’une  paralysie  partielle  et  éphémère  de  ces  prolongements  cellu- 
laires : plus  de  mouvements  amœboïdes,  dès  lors  plus  de  processus 
psychiques. 

La  conception  du  neurone  de  Cajal  conduisit  en  même  temps 
Lépine  et  Mathias  Duval  à reprendre  une  hypothèse  à peu  près 
identique. 

C’est  en  1894  que  Lépine  3 émit  cette  idée  que  le  sommeil  naturel 
pourrait  bien  « être  causé  par  le  retrait  des  prolongements  des  cel- 
lules du  sensorium  » amenant  l’isolement  de  celles-ci. 

Sans  connaître  cette  opinion,  dans  laquelle  il  semble  que  Lépine 
envisageait  seulement  — à propos  d'anesthésies  hystériques  — les 
mouvements  des  prolongements  cylindraxiles,  Mathias  Duval  2,  au 
début  de  1895,  donna  à la  théorie  dite  « histologique  » du  sommeil, 
avec  son  merveilleux  talent  de  vulgarisateur,  la  forme  séduisante 
qui  eut  un  si  éclatant  succès. 

Du  moment  qu’il  n’y  avait  pas  de  continuité  du  réseau  nerveux, 
mais  simple  contact  des  prolongements  protoplasmiques  d’un  neu- 
rone avec  les  prolongements  cylindraxiles  d’un  autre,  il  devait  y 
avoir  isolement,  par  rapport  h l’écorce,  du  neurone  sensitif  cérébral 
de  l’homme  qui  dort,  par  rétraction  des  ramifications  de  ce  neu- 
rone, tout  comme  il  y a rétraction  des  pseudopodes  d’une  amibe 
anesthésiée  par  acide  carbonique  (1). 

Les  excitations  faibles,  chez  un  sujet  endormi,  provoquent  bien 
des  réflexes,  mais  il  n’y  a pas  transmission  jusqu’à  l’écorce;  en 
revanche  des  excitations  assez  fortes,  amenant  l’allongement  des 
ramifications  du  neurone  sensitif,  arrivent  à se  transmettre. 

L’excitation  provoquerait  un  chimiotropisme  positif  d’où  dépen- 
drait le  mouvement  des  prolongements  — aussi  bien  dendritiques 
que  cylindraxiles  — et  le  contact  de  deux  neurones.  Ultérieure- 
ment, avec  Deyber,  fut  envisagée  l’hypothèse  de  nervi  nervonim, 
de  libres  nerveuses  dirigeant  les  mouvements  d’articulation  des  neu- 
rones. 

Cette  théorie,  en  dehors  des  innombrables  auteurs  qui  se  conten- 
tèrent de  la  vulgariser  (2),  trouva  des  adeptes  qui  crurent  la  confir- 

(1)  SouKH  v^oFF  n’admit  pas  une  rupture  complète  de  contact,  mais  une  simple 

diminution  de  la  surface  d’occolement  dans  le  sommeil,  p"^  suite  de  relâche- 
ment. ' . i ru 

(2)  La  thèse  de  Purix,  élève  de  Mathias  Duval,  fut  consacrée  au  développe- 
ment et  à la  justification  de  la  théorie  de  son  maître.  Parmi  les  vulgarisateurs 


LES  THÉORIES  PARTIELLES 


377 


mer  dans  des  observations  histologiques  : Narbut  trouva  un  faible 
étalement  des  appendices  piriformes  des  cellules  nerveuses  dans  le 
sommeil  physiologique,  d’après  des  expériences  sur  deux  chiens 
préalablement  trépanés  pour  faciliter  une  extirpation  rapide  de 
substance  cérébrale. 

Demoor,  — qui  admit,  non  l’amoeboïsme  mais  la  « plasticité  » des 
neurones  — ayant  constaté  des  varicosités  <lans  les  prolongements 
dendritiques  des  cellules  pyramidales  de  chiens  profondément  nar- 
cotisés  avec  le  chloralose  ou  la  morphine,  conçut  aussi  la  rétraction 
— que  ces  varicosités  semblaient  impliquer  — des  appendices  piri- 
formes, comme  la  cause  du  sommeil  anesthésique  et  du  sommeil 
en  général. 

En  revanche,  LugaroS,  s’il  attribua  aussi  aux  mouvements  des 
gemmules  ou  appendices  piriformes  un  rôle  fonctionnel  important, 
trouva  dans  la  narcose  une  expansion  de  ces  appendices  et  conclut 
que  le  sommeil  devait  être  lié  à leur  étalement,  et  l’activité  mentale 
à leur  rétraction,  la  cellule  nerveuse  se  ramassant,  en  quelque 
sorte,  pour  donner  toute  son  énergie  fonctionnelle.  Mais  le  méca- 
nisme véritable  du  sommeil  lui  parait  à l’heure  actuelle  (1909), 
relever  d’une  « élévation  générale  du  seuil  d’excitation  des  neu- 
rones corticaux  »,  d’un  « engourdissement  de  l’excitabilité  » par 
suite  d’une  modilication  des  substances  spécifiques  des  termhiai- 
sons  cylindraxiles  et  des  substances  réceptrices  des  cellules  et  des 
dendrites,  par  lesquelles  sont  commandés  les  processus  interneuro- 
niques (Lugaro  5). 

Cajal  lui-même  n’admit  point  la  conception  du  sommeil  par  amœ- 
boïsme  des  prolongements  dendritiques,  mais  adopta,  dès  1895,  une 
théorie  analogue  sur  l’interruption  du  contact  entre  les  neurones, 
interruption  qu’il  rattacha  à l’intervention  d’un  isolateur.  11  admit 
que  les  cellules  névrogliques  étaient  contractiles  et  imperméables 
au  fluide  nerveux.  Au  cours  de  l’activité  mentale,  ces  cellules 
rétractant  leurs  prolongements  comme  des  tentacules  d’escargot, 
des  contacts  peuvent  s’établir  d’un  neurone  à fautre  ; mais,  dès 
qu’il  se  produirait  une  interposition  des  arborisations  de  névroglie 
dans  les  articulations  interneuroniques,  tout  contact  serait  rompu, 
et  les  neurones  se  trouveraient  isolés,  sauf  dans  les  régions  dépour- 
vues du  duvet  névroglique.  Les  cellules  perceptrices  de  l’écorce 
seraient  ainsi  isolées  dans  le  sommeil.  Tous  les  phénomènes  men- 


enthousiastes,  Deyber,  en  1898,  cüe  F.  Uegn'ault,  auquel  on  peut  ajouter  Gapi- 
T\-\.  Le  Daxtec  adopta  aussi  la  conception,  en  la  complétant  et  Lau.momer  (1901) 
fit  de  même.  Berg'^r  et  Loewy  s’y  rallièrent. 
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taux  se  trouveraient  d'ailleurs  expliqués,  par  là,  comme  dans  les 
théories  de  Rabl-Rückaudt  ou  de  Mathias  Dcval. 

La  même  conception,  avec  intervention  des  variations  circula- 
toires pour  expliquer  la  genèse  des  mouvements  névrogliques,  avait 
été  développée  par  Schleicii  dès  1894,  et  c’est  à la  théorie  deSciiLEicii 
que  s’est  rallié  Wilhelm  Deutsch,  en  1901. 

D.  — Théories  nerveuses:  E Inhibition. 

Avec  l’hypothèse  des  nervi  nervoruin  de  Mathias  Duval  et  de 
Deyber,  la  théorie  liistologique  pouvait  se  compléter  par  l'interven- 
tion d’un  mécanisme  nerveux  capable,  sous  certaines  influences,  de 
disjoindre  et  d’isoler  certains  neurones  ; elle  eut  pu  se  souder, 
sous  cette  forme,  à la  conception  ancienne  de  Rrown  Séquard  3 
(1889),  expliquant  l’apparition,  si  souvent  brusque,  du  sommeil, 
par  un  processus  inhibiteur. 

Fritz  Siemens  avait  déjà  admis,  assimilant  le  sommeil  à l’obnu- 
bilation épileptique,  que  cet  état  provenait  d’une  inhibition  des 
phénomènes  de  conscience  par  une  incitation  bulbaire  (1879). 

Rrown  Séquard,  rappelant  que  les  pigeons  décérébrés  paraissaient 
susceptibles  de  dormir,  considéra  comme  improbable  que  le  point  de 
départ  de  l’inhibition  pût  se  trouver  dans  le  cerveau  ; mais  il  ne 
précisa  guère,  admettant  une  localisation  vague  à la  base  de  l’en- 
céphale, et  attribuant  à une  excitation  déclanchant  le  processus 
inhibiteur  la  production  de  sommeil  signalée  par  Fleming  au  cours 
de  la  compression  des  carotides,  à cause  de  la  compression  inévi- 
table, dans  ce  cas,  des  nerfs  pneumogastriques  (1). 

11  ne  développa  guère  d’ailleurs  cette  théorie  intéressante,  se  bor- 
nant à invoquer  la  lourdeur  des  paupières  accompagnant  le  besoin 
de  sommeil,  le  resserrement  de  la  pupille,  la  contraction  des 
muscles  droits  interne  et  supérieur  de  l’œil  et  la  contraction  des 
vaisseaux  sanguins  de  la  rétine  et  des  hémisphères,  comme  des 
preuves  de  phénomènes  d’excitation,  avec  inhibition  simultanée  des 
muscles  du  cou,  du  releveur  de  la  paupière,  et  peut-être  du  cœur  et 
des  muscles  respiratoires. 

Comme  preuve  analogique,  il  cita  la  perte  de  connaissance  consé- 
cutive à la  piqûre  du  bulbe  et  qui  ne  lui  parut  explicable  que  par 
un  phénomène  d’inhibition. 

Rrown  Séquard,  en  parlant  du  sommeil,  entendait  aussi  bien  le 

■ (i)  Cette  même  compression  du  cou  a été  interprétée  par  action  sur  les  jugu- 
laires (Aiustote),  sur  les  carotites  (Fleming),  et  sur  les  nerfs  vagues  (Bhonvn 
Séquard). 
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sommeil  hypnotique  que  le  sommeil  naturel.  Et  c’est  surtout  l’étude 
(le  l’hypnose  qui,  à plusieurs  reprises,  conduisit  certains  auteurs  à 
cette  notion  d’inhibition,  comme  Oskah  Vogt  1 et  BroumannI. 

Pour  A.  Fohel  2,  qui  parle  aussi  d’inhibition  dans  son  étude  de 
l’hypnotisme,  il  s’agit  en  réalité  d’un  réthexe  vaso-constricteur, 
comme  dans  la  conception  de  Moore  que  nous  avons  signalée  ; et,  à 
cause  de  la  fermeture  des  paupières,  il  place  le  point  de  départ  de 
ce  rétlexe  près  le  centre  du  muscle  orbiculaire. 

Le  mécanisme  de  l’inhibition  n’a  jamais  été  précisé,  mais  il  faut 
avouer  que,  bien  que  la  notion  nous  en  soit  plus  familière,  l’exci- 
tation elle-même  ne  peut  guère  être  représentée  par  des  images 
adéquates,  et  c’est  à peine  si  l’on  commence  à serrer  de  plus 
près  le  problème  de  la  nature  et  des  propriétés  de  l’intlux  nerveux. 

Néanmoins  Verworn  1,  dans  sa  physiologie  très  philosophique,  a 
pro{)Osé  une  délinition  de  l’inqibition.  Il  y aurait  inhibition  lorsque 
l’assimilation  prédominerait  sur  la  désassimilation  ; rinhil)ition 
consisterait  dans  l’arrêt  d’une  excitation  par  une  stimulation  des 
termes  antagonistes  du  « hiotonus  » dans  la  cellule  nerveuse  inté- 
ressée, le  hiotonus  étant  justement  le  rapport  de  l’assimilation  à la 
désassimilation.  Mais  en  somme  il  n’y  a là  qu’une  manière  d’expri- 
mer ce  fait  que  l’inhibition  empêche  la  dépense  fonctionnelle  d’une 
cellule  dont  l’activité  est  suscitée  par  une  excitation,  et  par  consé- 
quent empêche  l’activité  cellulaire,  cette  inhibition  consistant  en 
une  certaine  excitation  antagoniste.  Mais  comment  cette  excitation 
})eut-elle  ainsi  agir,  faire  prédominer  l’assimilation,  c’est  ce  que 
nous  ignorons  toujours  aussi  complètement.  Cette  manière  hypo- 
thétique d’exi)rimer  les  faits  ne  nous  avance  pas  beaucoup.  Et  dire, 
comme  Verworn,  qui  trouve  dans  le  sommeil  un  bel  exemple  de 
cette  inhibition -reposante  et  réparatrice,  que  la  fermeture  des  yeux 
entraîne  la  i)rédominance  de  l’assimilation  caractéristique  du  som- 
meil, c’est  simplement,  dans  un  langage  très  discutable,  exprimer 
l’opinion  que  le  sommeil  résulte  d’un  phénomène  inhibiteur  ( Ij. 

E.  — Théories  nerveuses  : Conception  complémentaire 
(Vun  Centre  du  sommeil. 

Forel  2,  nous  venons  de  le  voir,  envisage  comme  centre  vaso- 
moteur du  cerveau  à fonction  constrictrice,  une  région  voisine  du 

(1)  Nous  laissons  de  côté  les  théories  purement  psychologiques  de  1 inhibition, 
comme  celle  de  Wundt  qui  invoque  une  inhibition  des  phénomènes  d’apercep- 
tion.  Nous  trouverons  d’ailleurs  un  certain  nombre  de  conceptions  psycholo- 
giques dans  les  théories  causales. 
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centre  de  rorbiculaire  des  paupières,  c’est-à-dire  des  noyaux  du 
facial,  dans  la  protubérance  annulaire,  sous  le  plancher  du  qua- 
trième ventricule,  tandis  qu’OppENiiEiMER  a situé  son  centre  dilata- 
teur dans  le  thalamus  (1). 

Warlomont,  envisageant  aussi  le  mécanisme  de  l’hypnose,  et  se 
basant  sur  le  rôle  hypnogène  de  la  fixation  du  regard,  sur  ((  l’aura 
hypnotisante  » de  la  convergence  supérieure  des  yeux,  déclara  que 
le  centre  du  sommeil  — sans  préciser  le  mécanisme  de  son  action 
— devait  se  trouver  au  voisinage  des  noyaux  des  nerfs  oculo- 
moteurs  communs  et  des  nerfs  optiques,  ce  qui  nous  fait  remonter 
dans  le  cerveau  moyen,  près  du  noyau  rouge,  dans  le  plancher  de 
l’aqueduc  de  Sylvius.  Et  Benjamin  a d’ailleurs  attribué  justement  au 
noyau  rouge  le  rôle  hypothétique  d’un  centre  chargé  d’assurer 
l’apparition  du  sommeil. 

La  localisation  dans  le  plancher  du  quatrième  ventricule  — sans 
détermination  du  niveau  — fut  admise  par  Demarquay  et  Giraud- 
Teulon  dans  leur  étude  de  l’hypnotisme,  comme  elle  fut  plus  tard 
soutenue  par  Forel. 

Mais,  avec  la  localisation  de  Gayet,  on  rejoint  la  région  sous- 
jacente  à faqueduc  de  Sylvius  et  même  le  plancher  du  troisième 
ventricule,  ce  qui  rapproche  du  centre  (I’Oppeniieimer,  situé  dans  le 
thalamus.  Cette  localisation  est  basée  sur  des  lésions  de  poliencé- 
phalite  supérieure  (i),  proches  du  canal  ventriculaire,  comme  nous 
l’avons  signalé  à propos  des  états  de  sommeil  au  cours  des  proces- 
sus inflammatoires. 

Mautiiner  2 se  rallia  à cette  localisation  après  avoir  observé  des 
lésions  de  poliencéphalite,  semblables  à celles  du  cas  plus  ancien  de 
Wernicke,  et  Benjamin  l’admit  sous  réserves. 

J.  Luys  3,  dans  une  observation  fort  peu  précise,  localisa  au  collet 
du  bulbe  des  altérations  qui  paraissent  relever  de  la  même  affec- 
tion. 

En  somme,  l’étude  de  la  poliencéphalite  conduisit  à localiser  le 
centre  du. sommeil  dans  la  substance  grise  sous-jacente  à Faqueduc 
de  Sylvius,  entre  le  quatrième  et  le  troisième  ventricule.  Et  dans  cette 
affection  il  y a fréquemment  la  ptose  des  paupières  et  la  paralysie 
des  muscles  innervés  par  la  troisième  paire,  comme  pour  justifier 

(1)  En  1826,  Schneider  déclarait  déjà  que  l’organe  du  sommeil  devait  résider 
dans  le  cerveau. 

(2)  Lésions  diffuses,  à foyers  multiples,  affectant  particulièrement  la  substance 
grise,  dans  les  parties  latérales,  et  surtout  le  plancher,  du  4«  ventricule  et  plus 
encore,  de  l’aqueduc  de  Sylvius  et  du  3®  ventricule.  11  s’agit  là  de  lésions 
d’épendymo-choroïdite  toxi-infectieuse. 
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justement  l’opinion  des  hypnologistes  qui  associaient  le  centre  du 
sommeil  aux  centres  des  mouvements  palpébraux  et  oculaires. 

Pierre  Bonnier  a décrit  des  crises  de  vertige  avec  troubles  oculo- 
moteurs  (1),  bourdonnements  et  somnolence;  se  basant  sur  la  loca- 
lisation de  Gayet-Wernicke,  il  n’a  pas  hésité  cà  faire  intervenir  une 
irritation  des  centres  bulbaires  au  niveau  de  Paqueduc  de  Sylvius, 
atteignant  le  centre  du  sommeil,  ainsi  que  les  noyaux  des  troi- 
sième et  sixième  paires,  à la  suite  d’ictus  hémorragiques  du  laby- 
rinthe, pour  expliquer  ces  associations  morbides,  la  somnolence 
pouvant  d’ailleurs  être  remplacée  par  de  l’insomnie  persistante;  il 
a montré  par  là  sa  confiance  en  l’existence  des  centres  hypniques. 

Raphaël  Dubois  6,  dans  son  étude  expérimentale  du  sommeil 
hibernal,  a adopté  la  localisation  de  Gayet,  au  niveau  de  l’aqueduc 
de  Sylvius,  pour  le  centre  du  sommeil  ou  du  réveil  : en  elTet  som- 
meil et  réveil  se  produisent  en  dépit  de  la  destruction  de  l’écorce 
chez  la  marmotte  en  hibernation;  la  section  du  bulbe  au-dessus 
du  centre  respiratoire,  l’isolement  du  bulbe  vis-à-vis  de  la  moelle 
ou  du  mésencéphale  ne  permettraient  plus  le  réveil;  mais,  pas 
plus  que  pour  le  thalamus  ou  le  corps  strié,  l’intégrité  des  tuber- 
cules quadrijumeaux  ne  serait  nécessaire  pour  le  réveil  de  l’hiber- 
nation;  ce  n’est  donc  pas  le  plafond  mais  le  plancher  de  l’aqueduc 
qui  contiendrait  le  siège  des  processus  — non  précisés  — d’où 
dépendrait  le  réveil,  plutôt  que  le  sommeil,  c’est-à-dire,  comme 
nous  l’avons  vu,  le  réchauffement  qui  conditionne  la  reprise  de 
l’activité  cérébrale. 

La  conception  de  Raphaël  Dubois  ne  concerne  pas  tant  un  centre 
du  sommeil  par  conséquent  qu’un  centre  du  réveil  (i),  et  nous 
avons  signalé  que  certaines  théories  vaso-motrices  impliquaient  l’in- 
tervention de  l’activité  d’un  centre  iiour  le  maintien  de  la  veille, 
c’est-à-dire  d’une  suffisante  « euémie  » cérébrale,  le  relâchement 
de  cette  activité  entraînant  le  sommeil.  Il  y avait  bien  là  l’idée  d’un 
centre  du  réveil.  E.  Bérillon  2 propose  de  substituer  cette  notion  à 
celle  du  centre  du  sommeil,  l’état  hypnique  ou  hypnotique  étant  la 
conséquence  d’une  cessation  du  fonctionnement,  empêché  pour 
une  raison  quelconque,  du  centre  de  la  veille. 

(1)  Ces  troubles,  qu’en  amateur  fervent  de  néologismes  il  qualifie  de  r sco- 
posthéniques  »,  consistent  surtout  en  une  asthénie,  qu’il  appelle  « scopas- 
thénie  >>. 

(:^)  Il  paraît  même  se  rallier  à cette  hypothèse  que  l’acide  carbonique  provo- 
querait le  sommeil  par  une  action  toxique  directe,  empêchante,  sur  le  centre  du 
réveil,  ce  qui  supprime  bien  la  dualité  des  centres,  l’un  pour  le  sommeil,  l’autre 
pour  le  réveil. 
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Salmon  voudrait  attribuer  aux  lobes  frontaux  le  siège  de  ce  centre 
vigile,  et  Yeroxese,  en  plaçant  dans  le  thalamus  le  centre  de  l’atten- 
tion, cessant  de  fonctionner  dans  le  sommeil,  y voit  bien  aussi  un 
centre  de  la  veille  (1).  Toutes  ces  hypothèses  seraient  compatibles, 
aussi  bien  avec  les  réflexes  vaso-constricteurs  ou  vaso-dilatateurs 
des  théories  vaso-motrices  — et  nous  avons  vu  des  associations  de 
ces  deux  catégories  de  conception  — qu’avec  la  théorie  histologique 
complétée  par  la  notion  des  nervi  nervorinn;  et  une  d’elle  au  moins 
est  évidemment  nécessaire  à la  théorie  de  l’inhibition. 

D’autre  part,  la  mise  en  activité  du  centre  du  sommeil,  ou 
l’inhibition  du  centre  de  la  veille,  implique  le  jeu  d’un  mécanisme 
causal,  et  il  y a un  grand  choix  de  conceptions  susceptibles  de  s’in- 
tégrer l’intervention  du  centre  de  sommeil,  en  particulier  toutes 
celles  que  nous  allons  examiner  maintenant,  et  qui  se  bornent  à 
rechercher  les  causes  plus  ou  moins  lointaines  du  sommeil  sans 
déterminer  le  mécanisme  efficient  probable. 


Il 

THÉORIES  CAUSALES 

Cii.  HiciietII  voit  dans  le  sommeil  une  application  particulière  de 
la  loi  ((  générale  et  absolue  » de  1’  « intermittence  » dans  les  fonc- 
tions biologiques,  reprenant  la  conception  de  Biciiat  (2),  presque 
textuellement  reproduite  par  Guéxeau  de  Mussy  (3). 

Quelques  auteurs  expliquent  le  sommeil  en  le  considérant  comme 
un  phénomène  particulier  de  périodicité,  la  périodicité  apparais- 
sant aussi  comme  une  loi  générale. 

Dans  une  conception  singulièrement  obscure,  Zwaardemaker  admet 

(1)  Veronese  explique  alors,  dans  sa  conception  psycho-physiologique,  l’acti- 
vité des  rêves  par  un  fonctionnement  cortical  désordonné,  faute  de  l’action 
régulatrice  du  centre  thalamique  de  l’attention. 

(2)  Nous  pouvons  un  certain  temps  soustraire  les  organes  à la  loi  d’intermit- 
tence « en  multipliant  autour  d’eux  les  causes  d’excitation,  dit  Bichat;  mais 
enfin  ils  la  subissent,  et  rien  ne  peut,  à une  certaine  époque,  en  suspendre 
l’influence.  Épuisés  par  une  veille  prolongée,  le  soldat  dort  à côté  du  canon,  l’es- 
clave sous  les  verges  qui  le  frappent,  le  criminel  au  milieu  des  tourments  de 
la  question,  etc.  » (1”  partie,  IV,  3.  Application  de  la  loi  d’intermittence 
d’action  à la  théorie  du  sommeil,  p.  27-29). 

(3)  Cet  auteur  admet  la  continuité  pour  les  phénomènes  physico-chimiques 
seuls.  Il  y aurait  là  un  moyen  de  distinguer  ce  qui  est  vital  et  doit  se  reposer 
de  ce  qui  ne  l’est  pas,  comme  Claude  Bernard  en  voyait  un  dans  l’efficacité  de 
l’action  du  chloroforme. 
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que,  dans  le  sommeil  le  plus  profond,  l’organisme  se  rapproche  au 
maximum  de  l’équilibre  des  phases,  au  sens  déterminé  par  Girbs 
dans  sa  ((  loi  des  phases  »,  par  suite  d’une  égalisation  de  la  tempé- 
rature, de  la  pression  interne,  et  du  potentiel  thermodynamique, 
dont  les  valeurs  tendraient  à devenir  constantes.  Dès  lors  l’irréversi- 
bilité (Unumkehrharkeit),  maxima  au  moment  de  l’activité  la  plus 
intense  est  minima  dans  le  sommeil  profond,  en  sorte  que  la  suc- 
cession de  la  veille  et  <lu  sommeil  peut  se  ramener  à une  périodi- 
cité de  l’irréversibilité  dans  l’organisme. 

La  périodicité  de  cette  succession  de  la  veille  et  du  sommeil  ne 
pouvait  pas  ne  pas  être  rapprochée  de  celle  de  la  succession  du  jour 
et  de  la  nuit;  dès  lors  celle-ci  devait  paraître  à certains  une  cause 
suffisante  de  celle-là. 

Bonservizi  considère  que  le  sommeil  n’est  pas  autre  chose  qu’une 
réaction  de  l’organisme  flestinée  à le  protéger  contre  les  souffrances 
nocturnes.  L’obscurité  et  ses  dangers  auraient  tourmenté  l’esprit; 
pour  y échapper,  une  perte  de  conscience  était  utile,  le  sommeil  l’a 
assurée.  Il  resterait  à expliquer  comment,  même  utile,  le  sommeil 
put  ap])araître,  mais  on  rentre  alors  daus  les  problèmes  généraux 
de  l’évolution,  où  mécanisme  et  finalisme  heurtent  leurs  hypothèses 
multiples. 

Pour  expliquer  le  caractère  de  besoin  qu’a  revêtu  le  sommeil, 
Bonservizi  fait  aiipel  à l’hérédité  (|ui  a donné  au  repos  nocturne  un 
caractère  de  nécessité,  alors  que  le  sommeil  ne  serait  d’aucune  uti- 
lité pour  l’organisme  (1). 

Moins  |)réoccupé  d’une  solution  linaliste,  Gorter  rattache  aussi 
très  étroitement  le  sommeil  à l’obscurité  nocturne;  la  diminution 
de  lumière  entraîne  un  ralentissement  fonctionnel;  la  décroissance 
générale  ou  même  la  cessation  complète  de  toutes  les  excitations 
que  le  milieu  exerce  sur  l’organisme  provoquera  une  diminution 
générale  des  fonctions  sensori-motrices  ; le  sommeil  sera  ainsi 
engendré. 

La  nuit  paraît  donc,  pour  Gorter,  agir  dans  la  mesure  où  elle 
entraîne  une  diminution  générale  des  excitations  sensorielles.  Or 
cette  diminution,  en  tant  que  telle,  a été  considérée  par  quelques 
auteurs  comme  une  cause  suffisante  du  sommeil.  On  s’est  basé  alors 
sur  les  faits  que  nous  avons  signalés,  et  qui,  par  une  genèse  très 

(1)  Le  Dantec  3 déclare  qu’il  y a dans  le  sommeil  « un  rythme  particulier  établi 
par  l’habitude  « (1903).  Cette  notion  du  rôle  de  l’habitude  se  trouvait  exprimée 
par  Si’RixG  dans  son  travail  sur  la  périodicité  physiologique  (1868);  et  il  signa- 
lait que  « l’envie  de  dormir  se  déclare  à l’heure  accoutumée,  sans  répondre 
exactement  au  besoin  de  sommeil.  » 
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seml)lable  à celle  de  la  cataplexie  des  animaux,  oui  permis  d’en- 
dormir des  enfants  par  suppression  des  stimuli  extérieurs  et  immo- 
bilisation — d’où  disparition  d’une  source  capitale  de  stimuli 
internes,  — et  qui  ont  permis  d’endormir  même  des  adultes  dans 
des  conditions  favorables. 

Cette  théorie  a été  soutenue  par  IIeubel,  par  Strümpell  2,  et,  plus 
récemment,  avec  beaucoup  de  talent,  par  Boris  Sidis.  La  monotonie 
des  excitations  non  renouvelées,  non  modifiées,  ni  dans  leur  nature, 
ni  dans  leur  intensité,  entraîne  une  élévation  progressive  des  seuils 
d’excitabilité;  on  atteint  ainsi  un  certain  état  d’engourdissement, 
un  état  hypnoïdal,  d’où  les  animaux  supérieurs  pourraient  passer 
à un  sommeil  plus  profond,  au  sommeil  vrai,  avec  inexcitabilité 
plus  complète. 

Très  voisine  était  la  conception  que  Bruxelli  a étendue  du  som- 
meil hibernal  au  sommeil  quotidien,  envisagé  comme  un  phéno- 
mène d’adaptation,  dans  la  lutte  pour  l’existence,  avec,  à la  base, 
l’immobilité  comme  moyen  de  défense  au  cours  de  l’obscurité  noc- 
turne, et,  d’autre  part,  la  monotonie  de  la  sensation,  liée  à l’immo- 
bilité elle-même.  Seulement  Bruxelli  précisait  la  portée  évolution- 
niste de  sa  théorie  plus  que  ne  le  fit  Boris  Sidis. 

A la  notion  d’élévation  passive  des  seuils  qui  paraît  bien  un  fait 
acquis  avec  des  excitations  monotones,  mais  ne  pourrait  guère 
expliquer  la  diminution  d’excitabilité  à la  lumière,  l’obscurité  aug- 
mentant beaucoup  la  sensibilité  lumineuse,  même  à travers  d’écran 
des  paupières,  Galasso,  dans  une  théorie  qui  est  peut-être  la  der- 
nière en  date  (mai-juin  1911),  substitue  l’idée  d’un  phénomène  actif, 
d’une  réaction  du  système  nerveux  à des  excitations  qui  agissent 
de  façon  monotone  et  prolongée;  et  il  énumère  une  série  de  ces 
facteurs  hypnogènes,  tic-tac  de  pendule,  murmure  de  ruisseau, 
bourdonnement  de  mouche,  balancement  de  berceau,  discours  pro- 
noncé d’un  ton  uniforme,  etc. 

Dans  cette  conception,  l’élévation  des  seuils  apparaît  bien,  comme 
dans  la  théorie  de  Boris  Sidis,  mais,  en  outre,  interviennent  les  obs- 
tacles apportés  à la  réception  des  excitations,  et  une  modification 
des  perceptions,  due  à ce  que  l’attention  se  désintéresse;  et  par 
là  la  volonté  peut  agir  pour  favoriser  l’apparition  du  sommeil. 
Normalement,  dit  Galasso,  les  stimuli  de  la  cœnesthésie  n’arri- 
vent pas  à la  conscience,  parce  qu’ils  sont  monotones  et  permanents  ; 
nous  dormons  toujours  vis-à-vis  de  ces  stimuli  normaux.  11  arrive, 
dans  le  sommeil,  aux  stimuli  externes  ce  qui  est  la  règle  pour  les 
excitations  splanchniques  ; ils  ne  sont  plus  reçus  dans  la  conscience. 

L’idée  d’envisager  le  défaut  d’attention  comme  cause  du  sommeil. 
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déjà  émise  par  Leibniz  i 1),  vaguement  énoncée  par  Liébault,  est 
assez  chère  aux  philosophes,  et  Bebgson  a déclaré  très  nettement 
que  sommeil  équivalait  à désintérêt  : « Dormir,  a-t-il  dil,  c’est  se 
désintéresser.  On  dort  dans  l’exacte  mesure  où  l’on  se  désinté- 
resse. Nous  ne  dormons  pas  pour  ce  qui  continue  à nous  inté- 
resser. » (p.  71^). 

Plus  claire,  plus  systématique  que  la  conception  un  peu  vague 
de  Galasso,  s’édiOe  sur  cette  base  la  théorie  biologique  de  Clapa- 
p.ÈDE  (1904)  exposée,  défendue  avec  un  vigoureux  talent,  et  qui  a 
trouvé  un  accueil  presque  aussi  favorable,  mais  sans  doute  plus  sur 
que  la  théorie  histologique  de  Mathias  Duval. 

Si  nous  suivons  l’exposé  succinct  qu'il  a donné  de  sa  théorie 
en  1907,  sous  une  forme  particulièrement  élaborée,  voici  comment 
se  présente  cette  conception  de  Clapauède  : Le  sommeil  n’est  pas  un 
accident,  mais  une  fonction,  et  une  fonction  active  (2).  Et  « cette 
fonction  active  est  un  instinct.  C’est  ce  que  prouve  le  fait  que  le 
sommeil  peut  être  reculé  par  l’intérêt  ou  la  volonté  ».  Dès  lors, 
ajoute-t-il,  « le  sommeil,  comme  tous  les  instincts,  est  régi  par  la  Loi 
(te  l'intérêt  momentané  que  j’ai  formulée  ainsi  : A chaque  moment 
c’est  l’instinct  qui  importe  le  plus  qui  i)ren(l  le  pas  sur  les  autres.  » 
Le  sommeil  est  de  nature  réflexe,  et  peut  être  provoiiué  par  des  sti- 
muli  nombreux  (impressions  de  fatigue,  station  couchée,  idée  du 
sommeil,  etc.),  avec  en  outre  une  disposition  interne  probable  (usure 
nerveuse  ou  intoxication  sanguine).  La  détermination  du  lieu  d’ac- 
tion des  excitants,  la  localisation  d’un  centre  ne  sont  pas  i)0ssibles 
actuellement. 

Au  point  de  vue  psychologique,  le  sommeil  est  un  état  de  désin- 
térêt pour  la  situation  présente  — Claparède  avait  dit  d’abord, 
joignant  cette  notion  de  fait  à la  théorie  réflexe,  que  c’était  une 
((  réaction  de  désintérêt  » ; — et  il  comporte  une  inhibition  de  la 
réactivité,  sans  affaiblissement  de  la  sensibilité  elle-même. 

(l)  « Nous  avons  toujours,  dit  Leibniz,  des  objets  qui  frappent  nos  yeux  ou  nos 
oreilles,  et  par  conséquent  l'àme  est  touchée  aussi,  sans  que  nous  y prenions 
garde,  parce  que  notre  attention  est  bandée  à d’autres  objets,  jusqu’à  ce  que 
l’objet  devienne  assez  fort  pour  l’attirer  à soi  en  redoublant  sou  action  ou  par 
quelque  autre  raison;  c’était  comme  un  sommeil  particulier  à l’égard  de  cet 
objet-là,  et  le  sommeil  devient  général  lorsque  notre  attention  cesse  à l’égard 
de  tous  les  objets  ensemble.  C’est  aussi  un  moyen  de  s'endormir  quand  on  par- 
tage l’attention  pour  la  faiblir.  » 

(2  ) La  notion  d’activité,  dans  le  processus  liynique,  a été  défendue  par  Nicard 
qui  y voyait  un  réflexe;  mais  on  ne  fait  là  que  reprendre  la  conception  inhibitrice 
de  Bhowx-Séqlabü.  P.  Janet  2 a dit  aussi  : « Le  sommeil  dépend  de  nos  idées 
comme  une  espèce  d’action».  Mais  c’est  une  expression  vague,  à côté  de  l’idée 
précise  de  l’inhibition. 
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Le  but  (lu  sommeil  est  d’éviter  l’épuisement,  car  ((  en  frappant 
l’animal  d’inertie,  le  sommeil  l’empêche  de  parvenir  au  stade 
d’épuisement  » ; c’est  une  action  réparatrice,  résultant  de  l’inertie, 
du  repos  qu’il  provoque,  mais  aussi,  car  il  y a plus  que  ce  repos 
musculaire,  d’une  restauration  spécifique  ((  qui  proviendrait  de  ce 
que  l’énergie  nerveuse  rendue  disponible  par  le  relâchement  de  la 
tension  mentale,  tension  qui  est  indispensable  à la  fonction  d’adap- 
tation à la  situation  présente,  est  utilisée  par  l’organisme  pour  les 
besoins  de  la  restauration,  de  la  réassimilation,  du  trophisme  des 
tissus  ».  Enfin,  « la  tension  mentale  serait  remplacée  par  une 
tension  végétative  »,  notion  qui  reste  bien  vague  (1). 

Adjointe  à la  théorie  du  mécanisme  inhibiteur  de  Brown  Séquard, 
cette  théorie  causale  peut  constituer  une  théorie  complète,  voisine, 
au  point  de  vue  physiologique,  de  celle  que  nous  verrons  développer 
dans  une  trame  assez  lâche,  par  Raphaël  Dubois. 

Elle  se  complique  en  outre  d’une  recherche  de  l’origine  possible 
du  sommeil  au  cours  de  l’évolution,  comme  d’une  fonction  essen- 
tiellement utile  dans  la  lutte  pour  l’existence,  mais  sans  que,  dans 
ce  domaine  très  général,  il  ait  été  possible  d’apporter  de  préci- 
sion 


(1)  A l’appui  de  sa  conception  du  sommeil  comme  fonction  active,  Claparède 
a invoqué  la  forme  de  la  courbe  hypnique  avec  un  maximum  au  bout  d’environ 
deux  heures  de  sommeil,  une  décroissance  irrégulière,  oscillatoire,  et  parfois  un 
maximum  secondaire  avant  le  réveil.  Cette  courbe  serait  très  analogue  aux 
courbes  du  travail  de  Rraepelix,  avec  une  augmentation  de  « mise  en  train  », 
des  oscillations  de  distraction,  et  un  « coup  de  collier  » terminal.  Mais  il  s’agit 
là  de  courbes  du  travail  volontaire,  et  on  ne  peut  tout  de  même  considérer 
comme  volontaire  l’inhibition  hypnique.  Alors  cette  assimilation  hasardée  perd 
sa  valeur. 

(2)  Parmi  les  adeptes  de  la  théorie  de  Claparède,  on  peut  citer  Arnold  Pictet, 
qui  a apporté  à son  appui  différents  faits  concernant  le  sommeil  saisonnier  des 
insectes,  Gemelli,  Camp,  etc.  En  France  plusieurs  auteurs  se  sont  attachés  à la 
vulgariser  (J-P.  Lafitte  par  exemple).  En  revanche,  Lugaro  5 déclare  que 
« Claparède  n’explique  rien  » et  qu’il  ne  fait  qu’introduire  dans  la  science  une 
nouvelle  source  de  malentendus  (1909). 


CHAPITRE  III 


LES  THÉORIES  COMPLÈTES 


Avec  les  théories  partielles  que  nous  avons  énumérées,  des  théo- 
ries complètes  peuvent  résulter  d’une  juxtaposition  d’un  mécanisme 
à une  conception  causale.  Villemin,  qui  croyait  le  sommeil  expli- 
cable par  le  mécanisme  de  l’anémie  cérél)rale,  attribuait  à cette 
dernière,  comme  cause,  l’usure  périodique  des  cellules  nerveuses. 
Sergueyeff  faisait  dépendre,  en  dernière  analyse,  l’anémie  de 
l’écorce,  d’un  rejet  d’une  force  éthérée  accumulée  pendant  la  veille 
dans  les  ganglions  nerveux.  Mais  il  existe  un  grand  nombre  de 
conceptions  générales  qui  visent  à donner,  en  termes  physiolo- 
giques, une  explication  — nécessaire  et  suflisante  — du  sommeil. 
Nous  allons  maintenant  les  passer  à leur  tour  en  revue. 


1 

THÉORIES  HUMORALES  : LES  SÉCRÉTIONS  INTERNES 

Le  sommeil  a été  attribué  à l’action  hypnogène,  ou  à la  cessation 
d’une  action  « vigilogène  »,  peut-on  dire,  des  produits  sécrétés  par 
deux  glandes  dont  les  fonctions  complexes  ne  sont  pas  encore  toutes 
connues,  la  glande  thyroïde  et  l’hypophyse. 

Pour  qu’il  y ait  là  plus  qu’une  théorie  de  mécanisme,  et  pour 
que  la  conception  se  suffise  à elle-même,  il  faut  admettre  une  pério- 
dicité de  l’activité  sécrétoire,  périodicité  dont  d’autres  glandes 
peuvent  donner  des  exemples. 

Le  rôle  de  la  glande  thyroïde  dans  la  genèse  du  sommeil  avait 
été  soutenu  par  Forneris  en  1858;  la  théorie  fut  reprise  par  Arnold 
Lorand,  mais  en  sens  inverse  : loin  de  provoquer  le  sommeil,  la 
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sécrétion  thyroïdienne  l’empêchait;  régissant  le  métabolisme,  elle 
serait  nécessaire  à l’activité  de  la  veille. 

Lorand  2 invoque  la  somnolence  des  myxœdémateux  dont  la 
thyroïde  est  dégénérée,  l’insomnie  provoquée  par  des  extraits 
thyroïdiens.  C’est  par  une  action  nocive  sur  la  sécrétion  thyroïdienne 
que  s’expliquerait  la  narcose  chloroformique,  le  sommeil  de  l’ivresse 
alcoolique  ; c’est  à une  altération  concomitante  de  la  glande  thyroïde 
que  l’on  devrait  attribuer  la  narcolepsie  des  obèses,  la  somnolence 
des  chlorotiques,  et  même  les  sommeils  impératifs  constatés  dans 
la  maladie  du  sommeil  (Lorand  1 1 

Comme  on  admet  un  antagonisme  entre  la  fonction  thyroïdienne 
et  la  fonction  hypophysaire,  on  peut  s’attendre  à ce  que  la  sécré- 
tion de  l’hypophyse  soit  considérée  comme  hypnogène  ; c’est  en 
effet  le  cas  dans  la  théorie  de  Salmon. 

Cet  auteur  invoque  les  phénomènes  de  somnolence  constatés  au 
cours  des  tumeurs  pituitaires  par  hypertrophie  glandulaire,  — dans 
lesquelles,  d’après  Lorand,  il  y aurait  des  altérations  thyroïdiennes 
expliquant  fort  bien  l’exagération  du  sommeil,  — et  les  phéno- 
mènes d’insomnie  dans  des  cas  d’insuffisance  hypophysaire  grave. 

11  invoque  le  pouvoir  excito-sécrétoire  des  narcotiques  : morphine, 
alcool,  chloral)  parmi  lesquels  il  range  la  pilocarpine  et  le  musc,  et 
le  pouvoir  dépresseur  exercé  sur  les  sécrétions  par  l’atropine,  l’iode 
à hautes  doses,  qui  engendreraient  l’insomnie.  Il  invoque,  comme 
Lorand,  1’  « hypersomnie  » du  myxœdème,  — qui  serait  en  rapport 
avec  une  hyperactivité  de  l’hypophyse,  — de  l’obésité,  de  diverses 
intoxications  etc.,  par  suite  d’une  augmentation  sécrétoire. 

Enfin,  comme  Lorand,  Salmon  croit  avoir  le  passe-partout  suscep- 
tible d’expliquer  toutes  les  narcolepsies,  somnolences,  etc.,  quelle 
que  soit  leur  origine  apparente. 

Au  sujet  des  facteurs  sécrétoires,  il  se  rallie  à la  conception  de 
Claparède,  admettant  une  incitation  nerveuse  pour  provoquer  l’acti- 
vité de  la  glande,  libérant  dans  la  circulation  des  produits  hypno- 
gènes,  susceptibles  en  même  temps  de  neutraliser  les  produits 
toxiques  du  fonctionnement  de  la  veille,  les  substances  ponogènes, 
et  de  favoriser  ainsi  l’action  réparatrice  du  sommeil. 

II 

THÉORIES  PHYSIQUES  : HYDRATATION  ET  DÉSHYDRATATION 

Le  fonctionnement  nerveux  entraîne  des  modifications  cellulairés, 
et  ces  modifications  s’opposent  bientôt  au  fonctionnement,  c’est  là 
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le  thème  commun  de  la  plupart  des  théories  du  sommeil  qui,  avec 
des  mécanismes  variés,  rattachent  le  sommeil  à l’activité  vigile 
comme  à sa  cause  véritable. 

Parmi  ces  modifications,  Rosenbaum  a supposé  qu’il  devait  y avoir 
hydratation  de  la  cellule  nerveuse,  provoquée  par  son  activité  même, 
hydratation  qui  diminuait  son  excitabilité,  et  engendrait  le  som- 
meil : l’eau  en  excès  s’éliminant  alors,  le  réveil  ])Ourrait  bientôt 
survenir.  Mais,  déclare  Rosenbaum,  par  temps  humide,  quand  l’éli- 
mination de  l’eau  est  rendue  plus  difficile,  le  sommeil  se  prolonge 
davantage. 

En  revanche  Chossat  aurait  attribué  le  sommeil  <à  une  déshydra- 
tation du  sang  (1),  et  Lajoux  admit  que  la  lymphe,  par  suite  d’une 
tension  supérieure,  conséquence  de  l’activité,  venait  se  déverser 
dans  le  sang  en  excès  et  provoquait  par  là  le  sommeil. 

La  notion  de  déshydratation  et  le  rôle  important  de  la  lymphe  pour 
la  genèse  du  sommeil  se  trouvent  réunis  dans  la  théorier  récente  de 
Devaux. 

Devaux  1 part  de  ce  fait  que  les  cellules  qui  fonctionnent  élèvent 
leur  pouvoir  osmotique  et  tendent  par  là  même  à déverser  dans  la 
lymphe  des  déchets  et  à lui  soutirer  de  l’eau  ; dès  lors  la  lymphe  elle- 
même,  par  élévation  croissante  de  la  tension  osmotique,  va  soutirer 
au  sang  du  sérum  d’abord  et  ensuite  du  plasma,  et  d’autant  plus 
vite  et  i)lus  facilement  que  la  circulation  sera  plus  lente,  c’est-à-dire 
— étant  donné  le  rapport  des  deux  processus  — que  l’activité  céré- 
brale sera  moindre.  Le  sang  va  alors  s’épaissir,  devenir  plus  vis- 
queux, et  il  aura  plus  de  peine  à circuler.  La  lenteur  circulatoire 
est  le  fait  essentiel  qui  explicjue  la  difficulté  du  fonctionnement 
cérébral,  — pour  qui  l’apport  d’oxygène  devient  insuffisaut  (2),  — et 
le  sommeil,  par  conséquent. 

((  Le  sommeil,  dit  Devaux  2 dans  une  proposition  générale,  est  le 
résultat  de  la  victoire  osmotique  passagère  des  humeurs  immobiles 
sur  les  humeurs  en  mouvement.  » 

A un  moment  donné,  des  excitations  provoquant  un  retour  d’acti- 
vité cérébrale  — cette  activité  n’étant  donc  que  relativement  empê- 

(1)  Chossat  aurait  comparé  le  sommeil  normal  au  coma  des  cholériques,  qui 
s’expliquerait,  selon  lui,  par  déshydratation,  dans  une  étude  dont  je  n’ai  pu 
retrouver  la  trace. 

(2)  Notons  ici  une  contradiction  : l’hyperglobulie  relative,  la  plus  grande  con- 
centration du  sang  en  globules  entraînerait,  selon  Devaux  2,  une  plus  grande 
fixation  d’oxygène,  conformément  à ce  qu’on  a parfois  signalé  dans  le  sommeil, 
et  cela  en  dépit  du  ralentissement  de  la  circulation.  Et,  en  même  temps,  l’apport 
d’oxygène  par  ces  globules,  plus  nombreux  par  unité  de  volume  du  sang,  serait 
moindre  au  niveau  des  tissus!  11  faudrait  choisir. 
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chée  — entraînent  une  plus  grande  activité  circulatoire  et  le  réveil,  à 
condition,  sans  doute,  que  les  déchets  qui  élèvent  à l’excès  la  puis- 
sance osmotique  des  humeurs  aient  été  éliminés. 

Comme  conséquence  de  sa  théorie,  Devaux  2 cite  les  faits  sui- 
vants, dont  la  vérification  lui  paraît  établir  le  bien  fondé  de  la 
conception  initiale  : le  sommeil  est  accompagné  de  ralentissement 
circulatoire,  avec  baisse  de  pression  ; la  sécrétion  urinaire  est  dimi- 
nuée ; il  y a hyperglobulie  transitoire  ; enfin  il  y a une  tendance  à 
l’oedème  par  suite  des  rétentions  d’eau  interstitielles  qu’implique 
l’élévation  du  pouvoir  osmotique  de  la  lymphe.  Tandis  que  l’insuf- 
fisance de  l’apport  d’oxygène  paraissait  à Devaux  le  facteur  essentiel 
du  sommeil  dans  la  première  forme  donnée  à sa  théorie  (1906),  c’est 
cette  ((  marée  lymphatique  » qui  lui  parut  ensuite  le  point  capital 
(Devaux  3,  1909).  En  effet,  ayant  connu  nos  recherches  avec  René 
Legexdre,  sur  les  altérations  cellulaires  corrélatives  du  besoin 
impérieux  de  sommeil  Legexdre  et  Piérox  1-2  1907-1908),  Devaux 
interpréta  ces  altérations  comme  des  résultats  de  l’hypertonie  de  la 
lymphe,  les  sérums  hypertoniques  provoquant  en  effet  des  altéra- 
tions cellulaires  analogues. 

Dès  lors  s’esquisserait  une  nouvelle  forme  de  la  théorie  osmo- 
tique, dans  laquelle  la  circulation  n’interviendrait  plus,  mais  que 
Devaux  n’a  point  précisée  : le  sommeil  pourrait  être  dû  à la 
déshydratation  directe  de  la  cellule  par  la  lymphe,  rendue  hyperto- 
nique au  cours  du  fonctionnement,  par  suite  d’une  accumulation 
des  déchets  de  l’activité  des  tissus.  Mais,  encore  une  fois,  si  Devaux 
paraît  incliner  vers  cette  conception  différente,  il  ne  l’a  pas  nette- 
ment définie. 


Ill 

THÉORIES  PHYSICO-CHIMIQUES  : ALTÉRATIOX  DU  CHIMISME  CELLULAIRE 


On  ne  peut  parler  de  théorie  pour  Nelsox,  qui  se  contente  de 
déclarer  que  le  sommeil  est  dù  à des  transformations  chimiques  de 
la  matière  cérébrale. 

Mais  on  a tenté  de  préciser  les  modifications  chimiques  qui  pou- 
vaient résulter  du  fonctionnement. 

A.  Herlitzka  2 i 1909),  à propos  de  l’étude  de  liquides  propres  à 
conserver  en  état  d’activité  fonctionnelle  les  éléments  nerveux  de  la 
grenouille,  a exposé  une  théorie  générale  du  fonctionnement  du 
système  nerveux,  comprenant  en  particulier  l’explication  du  som- 
meil. 
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La  cellule  nerveuse  exigerait,  pour  fonctionner,  une  certaine 
teneur  de  produits  lipoïdolytiques,  c’est-à-dire  ayant  la  propriété  de 
solubiliser  les  lipoïdes  (1)  ; grâce  à ces  produits,  que  la  cellule  qui 
travaille  met  en  liberté  (urée,  glycérine,  alcool,  acide  carbonique), 
les  lipoïdes  cellulaires  ne  sont  pas  facilement  précipités  par  les  ions 
positifs,  les  cations,  et  ils  peuvent  subir  l’action  des  ions  négatifs, 
des  allions,  qui  modifient  leur  charge  électri(|ue,  ce  qui  est  néces- 
saire au  fonctionnement. 

Mais  il  ne  faut  pas  qu’il  y ait  un  excès  de  ces  produits  de  déchet 
lipoïdolytiques,  parce  qu’alors  les  lipoïdes  sont  dissous  trop  vite, 
sans  avoir  pu  siiliir  faction  des  anions,  et  que,  de  ce  fait,  la  cellule 
ne  peut  plus  fonctionner;  elle  devient  inexcitable.  Or  c’est  là  ce  qui 
se  passe  dans  le  sommeil,  par  suite  d’une  élimination  insuflisante 
ou  d’une  production  excessive  des  corps  lipoïdolytiques  qui,  à 
faible  concentration,  permettent  le  fonctionnement  normal  du  sys- 
tème nerveux. 

Cette  conception  (I’IIerlitzka  est  en  rapport  avec  les  travaux 
récents  qui  ont  montré  l’importance  des  lipoïdes  cellulaires,  en 
particulier  pour  la  fixation  des  anesthésiques,  du  chloroforme  par 
exemple. 

La  théorie  plus  ancienne  de  Pflüger  2 (1875)  accordait  le  rôle 
essentiel  an  métabolisme  cellulaire  de  l’oxygène,  conformément 
aux  idées  de  IIümholdt,  qui,  dès  1797,  énonça  une  théorie  chimique, 
.pour  la  première  fois,  en  attribuant  le  sommeil  au  défaut  d’oxygène 
dans  le  cerveau.  L’état  de  veille,  pour  Pflüger,  serait  dû  aux  oscil- 
lations de  calorique  produites  par  les  combinaisons  de  l’oxygène 
intra-moléculaire.  Le  défaut  d’oxygène,  à un  moment  donné,  par 
suite  d’un  excès  de  consommation,  entraînerait  une  diminution  de 
ces  oscillations  énergétiques  s’entretenant  par  un  processus  explosif. 
L’oxygène  serait  alors  absorbé  en  excès,  pendant  le  sommeil,  ainsi 
<|ue  divers  matériaux  combustibles,  représentant  l’énergie  poten- 
tielle i±). 

Sommer  a conçu  également  le  sommeil,  — nous  y reviendrons  — 
comme  résultant  d’un  défaut  d’oxygène,  consommé  en  excès  durant 
l’activité  diurne,  et  accumulé  pendant  le  repos  de  la  nuit. 

Bixz  a soutenu  cette  idée  que  la  cellule  cérébrale  devenait  inapte 

(1)  Rappelons  que  les  lipoïdes,  définis  physiquement  par  Ovkrton,  consti- 
tuent un  groupe  chimiquement  hétérogène,  renfermant  les  lécithines,  graisses 
phosphorées,  la  cholestérine,  alcool  tertiaire  monovalent,  la  cérébrine,  qui  est 
un  glj'^coside,  etc. 

(2;  La  théorie  de  Pflüger  a été  adoptée  par  Logie,  mais  en  y ajoutant  la  notion 
d’épuisement  des  matériaux  oxydables. 
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à subir  les  ])rocessus  (roxydalion  nécessaires  à son  fonctionnement, 
par  suite  (l'une  action  empêchante  exercée  par  des  substances  de 
déchet  ayant  une  affinité  élective  pour  elle  et  venant  s’y  fixer  et  la 
paralyser  ainsi. 

Une  asphyxie  cellulaire  a également  été  invoquée  par  Preyer  2, 
mais  conclue  comme  indirecte  et  due  à l’épuisement  de  l’oxygène 
par  les  déchets  réducteurs. 


IV 

THÉORIES  TOXIQUES 


Toutes  les  théories  toxiques  relèvent  d’une  conception  commune  : 
au  cours  du  fonctionnement  de  la  veille,  il  se  produit  des  substances 
de  déchet  qui  vont,  par  leur  accumulation,  exercer  une  influence 
inhibitrice  sur  l’activité  cérébrale,  soit  par  intoxication  directe  des 
centres,  soit  par  un  mécanisme  indirect,  inhibition  nerveuse,  ou 
réflexe  vaso-constricteur,  ou  asphyxie  due  à une  excessive  avidité 
de  ces  déchets  pour  l’oxygène,  etc. 

Mais  les  substances  dont  on  a invoqué  l’action  hypnogène  sont 
très  nombreuses  ; certaines  sont  parfaitement  définies,  comme 
l’acide  lactique,  la  cholestérine,  l’acide  carbonique  ; d’autres  le 
sont  moins,  comme  les  leucomaines  d’origine  musculaire  ; d’autres 
encore  ne  le  sont  pas  du  tout,  comme  certains  éléments  toxiques  de 
l’urine,  comme  la  ((  neurotoxine  » de  Lahüsex.  Parfois  les  auteurs 
admettent  l’action  parallèle  de  produits  divers,  des  substances 
((  ponogènes  »,  de  déchets  quelconques.  Enfin  l’action  toxique  est 
parfois  mise  sur  le  même  plan  que  d’autres  mécanismes,  tels  que 
l’usure  des  cellules  cérébrales,  admise  exclusivement  par  les  théories 
— que  nous  examinerons  ensuite  — qui  visent  à expliquer  le  som- 
meil par  un  phénomène  d’épuisement. 

-Certaines  des  théories  que  nous  avons  précédemment  examinées 
pourraient,  d’ailleurs,  à un  certain  point  de  vue,  être  considérées 
comme  des  théories  toxiques  : la  théorie  osmotique  implique  une 
intoxication  par  hypertonie  ; les  produits  lipoïdolytiques  (I’Her- 
LiTZKA,  quand  ils  seraient  en  excès,  exerceraient  sur  la  cellule 
nerveuse  une  action  toxique,  puisqu’en  dissolvant  trop  vite  les 
lipoïdes  qu’elle  contient,  ils  rendraient  la  cellule  inexcitable.  Enlin 
les  produits  ponogènes  de  Bixz  intoxiquent  la  cellule  en  empêchant 
les  phénomènes  d’oxydation  fonctionnelle  de  s’y  poursuivre.  Dans 
les  théories  que  nous  allons  passer  en  revue,  le  mécanisme  de 
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l’action  toxique  directe,  quand  est  admise  expressément  cette  action 
directe,  n’est  pas  précisé. 

A.  — xXcule  lactique  et  cholestérine. 

Preyer  avait  admis  que  les  produits  de  déchet  s’emparaient  de 
l’oxygène  disponible  du  sang,  nécessaire  pour  achever  leur  transfor- 
mation, et  épuisant  ainsi  un  élément  nécessaire  au  fonctionnement 
des  centres  supérieurs,  rendaient  impossible  ce  fonctionnement; 
sans  action  toxique  proprement  dite  pour  la  cellule  nerveuse,  de 
telles  substances  provoqueraient  indirectement  une  véritable 
asphyxie  cellulaire  (1). 

Se  basant  sur  ce  fait  que  les  muscles  fatigués  contenaient  en 
quantité  notable  de  l’acide  sarcolactique,  entre  autres  déchets,  et 
supposant  que  le  fonctionnement  des  centres  nerveux  devait  entraî- 
ner raccumulation  de  la  môme  substance,  Preyer  1 pensa  que,  dans 
les  produits  ponogènes  incriminés,  l’acide  lactique,  facilement 
oxydable,  devait  avoir  la  première  place. 

De  fait,  l’ingestion  on  l’injection  de  lactate  de  soude  en  grandes 
quantités,  ou  même  l’ingestion  de  grandes  quantités  de  sucre, 
devant  fournir  de  l’acide  lactique  dans  l’organisme,  lui  parut  pro- 
voquer delà  fatigue,  de  la  somnolence,  et  un  état  analogue  ou  iden- 
tique au  sommeil,  à condition  que  roI)scurité,  le  calme  et  le  silence 
régnassent  autour  du  sujet.  Ces  résultats  furent  d’ailleurs  tantôt 
confirmés,  tantôt  infirmés,  comme  nous  l’avons  signalé  en  exami- 
nant les  substances  hypnotiques. 

C’est  aussi  l’acide  lactique  qu’OBERSTEiXER  a considéré  comme 
l’agent  du  sommeil  normal,  sans  d’ailleurs  invoquer  le  mécanisme 
particulier  énoncé  par  Preyer  (j2). 

Tout  récemment,  sans  prétendre  édifier  une  théorie,  Brissemoret  6 
et  JoANiN,  après  avoir  constaté  le  pouvoir  narcotique  de  la  cholesté- 
rine (une  cholestérine  végétale  extraite  du  Lactariiis  piperatus,  et 
diverses  cholestérines  animales,  extraites  de  calculs  biliaires)  pou- 
voir vaguement  signalé  déjà  par  Muller  (3),  déclarent  que  « la 

(1)  En  somme,  pour  Preyer  2,  comme  dans  diverses  théories  anémiques,  c’est 
le  défaut  d’oxygène  qui  est  le  facteur  essentiel  du  sommeil  ; et  il  admet  que 
c’est  l’afllux  du  sang  splanchnique  qui  provoque  par  asphyxie  anémique  relative 
du  cerveau,  le  sommeil  de  la  sieste. 

(2)  IIeyxsius  avait  admis  que  le  sommeil  devait  être  dû  à une  intoxication  par 
un  acide,  sans  préciser  lequel, 

(3;  Cet  auteur  avait  noté  de  la  fatigue  et  du  coma  après  injection  intra-vei- 
neuse de  très  petites  doses  de  cholestérine  (1873).  Tout  récemment,  les  résultats 
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question  pourrait  se  poser  de  savoir  si  une  su])stance  aussi  répandue 
dans  l’organisme,  dans  les  tissus  nerveux  entre  autres,  n’intervien- 
drait pas,  suivant  un  mécanisme  à rechercher,  dans  le  phénomène 
physiologique  du  sommeil  (1).  » 

La  cholestérine  est  en  effet  un  lipoïde  important  du  tissu  nerveux, 
et  a été  considérée  quelquefois  comme  un  déchet  fonctionnel. 

B.  — Acide  carbonique. 

Nous  retrouvons,  pour  le  sommeil  normal,  la  théorie  que  nous 
avons  longuement  examinée  à propos  du  sommeil  hibernal  à qui 
elle  fut  d’abord  appliquée,  la  théorie  de  Raphaël  Dubois  sur  Lauto- 
narcose  carbonique.  Cette  théorie  a été  purement  et  simplement 
étendue  telle  quelle  au  sommeil  normal  (i). 

Rappelons  en  quoi  elle  consiste  : 

Il  s’accumule  dans  l’organisme  de  l’acide  carbonique;  à un  moment 
donné,  pour  un  certain  taux  atteint,  le  sommeil  est  provoqué  ; 
l’acide  carbonique  continue  à s’accumuler  ; à un  moment  donné, 
pour  un  taux  plus  élevé,  le  réveil  se  produit. 

Le  taux  exact  du  sommeil  et  le  taux  du  réveil  ne  sont  pas  précisés. 
Le  mécanisme  de  l’action  de  l’acide  carbonique  n’est  pas  direct,  il 
implique  l’intervention  de  centres,  centre  du  sommeil,  centre  du 
réveil,  sans  que  Raphaël  Dubois  soit  arrivé  à cet  égard  à une  for- 
mule définitive  bien  nette,  le  rôle  exact  des  centres  paraissant  avoir 
été  conçu  par  lui  de  différentes  manières. 

On  peut  en  effet  invoquer  trois  mécanismes  : 

1°  Il  n’y  a qu’un  centre  du  sommeil  : l’acide  carbonique  en  léger 
excès  l’excite,  ce  qui  entraîne  le  sommeil,  et,  en  trop  grand  excès  le 
paralyse,  ce  qui  provoque  la  cessation  du  sommeil. 

de  Brissemoret  et  Joamx  ayant  été  contestés  par  H.  Marchand,  ces  auteurs  ont 
refait  de  nouvelles  expériences  au  cours  desquelles  ils  ont  à nouveau  provoqué 
la  narcose  chez  le  cobaye  par  injection  de  cholestérine.  (7) 

(1)  La  cholestérine,  d’après  ces  auteurs,  devrait  son  action  narcotique  au  car- 
bure alicyclique  (l’hydro-naphto- phénanthrène)  dont  il  dériverait,  ces  carbures 
se  rétro UA^ant,  comme  nous  l’avons  signalé,  dans  la  morphine,  dans  la  dihydro- 
morphine,  etc.,  et  possédant  une  action  narcotique. 

12)  Une  conception  analogue,  jdus  complexe,  a été  exposée  récemment  par 
W.  Coleman.  Le  fait  de  s’étendre,  la  diminution  d activité  physique  et  men- 
tale, etc.,  provoqueraient  une  pause  respiratoire  — constatée  dans  l’endormis- 
sement — et  produisant  un  excès  de  G0-.  11  se  produirait  alors  une  vaso-dilata- 
tion périphérique,  résidu  d’un  mécanisme  de  lutte  contre  1 asphyxie,  par  aug- 
mentation de  la  respiration  cutanée,  d’où  vaso-dilatation  cérébrale  avec  conges- 
tion passive,  et  continuation  du  sommeil  malgré  l’élimination  rapide  de  l’excès 
momentané  d’acide  carbonique. 
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11  y a un  centre  du  sommeil  et  un  centre  du  réveil  : l’acide 
carbonique  en  léger  excès  excite  le  premier,  en  trop  grand  excès  le 
second. 

3°  II  n’y  a qu’un  centre  de  la  veille  : l’acide  carbonique  en  léger 
excès  le  paralyse,  et  la  veille  cesse,  c’est-à-dire  que  le  sommeil 
commence;  l’acide,  carbonique  en  trop  grand  excès  l’excite,  et  la 
veille  reprend. 

Il  semble  que  c’est  la  première  hypothèse  qu’avait  d’abord  adoptée 
Raphaël  Dubois,  et  qu’il  a penché  dans  la  suite  pour  la  troisième  ; 
mais  il  n’y  aurait  rien  d’étonnant  à ce  qu’il  se  rallie  à la  seconde, 
ou  qu’il  en  adopte  une  dilFérente  (1).  En  1902,  il  exposa  en  effet  une 
conception  générale  sur  l’action  directe  de  l’acide  carbonique  pour 
le  ralentissement  des  oxydations,  le  freinage  des  dégagements 
exagérés  d’énergie  (li.  Dubois  10). 

En  tout  cas,  Raphaël  Dubois  n’a  jamais  précisé,  au  point  de  vue 
du  mécanisme  possible  d’action  des  centres  invoqués,  s’il  devait 
s’agir  d’une  inhibition  ou  d’une  action  vaso-motrice. 

En  voyant  cet  auteur  ajouter  de  nouvelles  hypothèses,  sans  jamais 
en  repousser  expressément,  on  peut  s’imaginer  qu’il  pense  être  plus 
sur  ainsi  de  ne  pas  jeter  inconsidérément  la  bonne  graine,  qui 
pourra  germer  un  jour. 


C.  — Leucomaïiies. 

Ebiœha  fut  très  frappé  par  la  découverte  que  lit  Armand  Gautier 
de  bases  organiques  — dénommées  leucomaïnes  — dans  le  tissu 
musculaire  des  animaux,  et  de  l’analogie  de  ces  corps  avec  les  alca- 
loïdes végétaux  dont  plusieurs  se  montrent  narcotiques,  d’autant 
que  ces  leucomaïnes  pouvaient  produire  parfois  de  la  somnolence, 
d’après  Armand  Gautier. 

Il  crut  pouvoir  reprendre  alors  la  théorie  toxique  du  sommeil, 
d’IlEYNSius,  Obersteiner,  Binz  et  Preyer,  vers  laquelle  penchait  éga- 
lement Bouchard,  et  il  lui  donna  une  forme  systématique  très  sédui- 
sante, et  digne  du  long  succès  qu’elle  n’a  cessé  de  rencontrer. 

((  La  machine  animale,  dit  Errera  1,  ne  peut  continuer  à marcher 
si  elle  ne  se  débarrasse  de  ses  cendres  et  si  elle  ne  se  fournit  de 
nouveaux  combustibles  : V élimination  des  'ponocjènes  et  la  réparation 


(1)  Claparède  3 attribue  à Raphaël  Dubois  la  conception  suivante  : l’acide  car- 
bonique produit  le  sommeil,  directement,  et  la  parésie  du  centre  du  réveil,  situé 
au  voisinage  du  troisième  ventricule,  ce  qui  entraîne  la  diminution  des  mouve- 
ments respiratoires,  et  l’accumulation  progressive  de  GO^  jusqu’à  excitation  du 
centre  du  réveil,  reprise  de  l’activité  respiratoire,  et  réveil. 
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organique  nous  apparaissent  comme  les  corollaires  indispensables 
du  travail  » (p.  108).  Gela  explique  la  nécessité  du  repos,  mais  non 
le  mécanisme  du  sommeil.  ((  Tout  déchet  cellulaire,  tout  corps 
ponogène  n’est  pas  forcément  somnifère.  Il  faut  pour  cela  : 1°  que  ce 
corps  agisse  d’une  manière  spéciale  sur  les  cellules  nerveuses  supé- 
rieures; 2°  qu’il  suspende  temporairement  leur  activité.  » [Idem). 
Or  les  leucomaïnes  — très  oxydables  comme  la  morphine  — pa- 
raissent répondre  à ces  exigences. 

Il  est  peu  probable,  d’après  Errera,  qu’il  s’agisse  d’un  mécanisme 
((  anoxique  »,  d’une  privation  d’oxygène,  par  suite  de  l’oxydation  de 
ces  corps.  La  morphine,  qui  agit  à la  dose  d’un  centigramme,  ne 
réclamerait  que  deux  centigrammes  d’oxygène,  à ce  taux,  pour  être 
complètement  oxydée,  et,  comme  la  dose  active  des  leucomaines 
doit  être  aussi  très  fail)le,  l’activité  de  ces  corps  ne  peut  s’expliquer 
que  par  une  action  directe  sur  le  tissu  nerveux,  soit  que  ce  tissu  soit 
plus  sensible  à l’influence  toxique,  soit  que  les  substances  agissantes 
se  fixent  électivement  sur  lui,  ce  qui  paraît  le  plus  probable. 

Le  réveil  et  la  « défatigation  » doivent  être  dus  à la  disparition  de 
ces  leucomaïnes,  soit  que  la  circulation  les  entraîne,  soit  qu’elles 
puissent  être  détruites.  « Gomme  il  est  probable  que  les  leucomaïnes 
soient  chimiquement  retenues  dans  les  centres  cérébraux,  à la  façon 
des  alcaloïdes  dans  l’expérience  de  Rossbach,  le  lavage  sanguin  ne 
les  entraînerait  guère;  et  puisque,  d’ailleurs,  nous  les  savons  oxy- 
dables, il  est  naturel  de  penser  que  l’oxygène  (dont  le  pouvoir  oxy- 
dateur  s’exalte  encore  dans  l’organisme  vivant)  les  attaque  et  les 
brûle  peu  à peu  » (p.  111). 

La  production  des  leucomaïnes  étant  très  réduite,  sinon  annulée 
pendant  la  nuit,  et  le  sommeil  durant  en  moyenne  un  tiers  de  la 
journée  totale,  il  faut  admettre,  selon  Errera,  que  les  ponogènes  se 
forment  environ  une  fois  et  demie  plus  vite  qu’ils  ne  se  détruisent. 

Le  sommeil  est  d’ailleurs  une  fonction  réparatrice  : « Une  fois 
que  les  leucomaïnes  ont  envahi  et  paralysé  les  cellules  corticales, 
tout  l’organisme  est  soustrait  à la  tyrannie  du  cerveau,  et  chaque 
tissu  peut  se  refaire  tranquillement  par  une  nutrition  intime.  » 

Ghez  les  plantes,  comme  les  phénomènes  vitaux  sont  beaucoup 
plus  lents,  l’élimination  des  ponogènes  peut  se  faire  au  fur  et  à 
mesure  de  leur  production. 

Enlin,  on  peut  so  demander,  ajoute  Errera,  s’il  n’existe  pas  des 
contre-poisons  de  nos  ponogènes  soporifiques,  des  « ponolytes  », 
qui  constitueraient  « de  la  veille  mise  en  flacons  »,  comme  la  mor- 
phine est  du  ((  sommeil  en  bouteille  »,  et,  soit  grâce  à des  oxydants, 
soit  grâce  à des  antidotes  spécifiques,  comme  le  sont  peut-être  le 
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café  et  la  coca,  on  pourrait  alors  éliminer  artificiellement  le  besoin 
(le  sommeil,  sans  pour  cela,  d’aillenrs,  assurer  l’action  réparatrice  de 
ce  dernier. 

On  le  voit,  la  théorie  est  très  systématique  et  très  cohérente,  et 
pourrait  être  reprise  avec  tout  autre  élément  que  les  leucomaïnes, 
sans  autre  modification  qu’un  changement  de  mot. 

D.  — Uroloxines. 

Nous  avons  exposé,  à propos  des  modifications  urinaires  provo- 
quées par  le  sommeil,  les  expériences  de  Boucitard,  d’après  lesquelles, 
en  injectant,  à failde  pression  et  à vitesse  constante,  de  l’urine  neu- 
tralisée et  filtrée  dans  la  veine  auriculaire  du  lapin  jusqu’à  ce  que 
mort  s’ensuive,  l’urine  du  matin  manifestait  des  propriétés  narco- 
tiques et  l’urine  du  soir  des  propriétés  convulsivantes,  l’antagonisme 
entre  ces  deux  catégories  d’urines  pouvant  entraîner  une  certaine 
neutralisation  récii)roque. 

L’urémie  — nous  avons  eu  également  occasion  de  parler  à propos 
du  coma  de  cette  question  — entraînerait  la  somnolence,  la  torpeur, 
par  suite  de  l’action  prédominante  des  poisons  narcotiques,  nor- 
malement éliminés  par  le  rein  à l’état  sain. 

Bouchard  3 a tiré  de  ces  faits  une  hypothèse  sur  le  mécanisme  du 
sommeil  normal,  et  il  l’a  exposée  dans  les  termes  suivants  : 

((  Les  urines  de  la  veille  ne  diffèrent  pas  seulement  des  urines  du 
sommeil  par  une  toxicité  deux  fois  plus  grande;  la  toxicité  de  ces 
deux  urines  présente  des  différences  qualitatives.  Les  urines  du  som- 
meil sont  toujours  franchement  convulsivantes;  celles  de  la  veille 
sont  très  peu  ou  ne  sont  pas  convulsivantes,  mais  elles  produisent  la 
narcose.  C’est  à tel  point  qu’on  se  demande  s’il  n’y  aurait  pas  lieu 
de  reprendre  la  vieille  théorie  toxique  du  sommeil,  celle  d’après 
laquelle  l’activité  du  tissu  nerveux  s’accompagnerait  de  la  produc- 
tion d’une  matière  de  désassimilation  dont  l’action  sur  la  cellule 
nerveuse  serait  soporifique.  Si  cette  théorie  devait  revivre,  il  fau- 
drait, je  crois,  l’élargir  et  attribuer  à l’ensemble  de  l’économie  la 
production  de  la  matière  narcotique.  Ce  qui  est  certain,  c’est  que, 
pendant  la  veille,  le  corps  fabrique  une  substance  qui  accumulée 
produirait  le  sommeil,  et  que  pendant  le  sommeil  il  élabore,  au  lieu 
de  cette  substance  narcotique,  une  substance  convulsivante  qui 
accumulée  pourrait  produire  la  secousse  musculaire  et  provoquer  le 
réveil  » ()).  43). 

Tout  récemment  Bouchard  5 a rappelé  cette  conception  exposée  à 
l’Académie  des  Sciences  le  29  mars  1886,  concluant  à l’accumulation 
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dans  le  sang,  pendant  l’activité  de  la  période  de  la  veille  et  par  le 
fait  de  cette  activité,  d’un  poison  qui,  arrivé  à un  certain  degré  de 
concentration,  provoquait  le  sommeil. 

Rappelons  que  cet  agent  narcotique  s’est  montré  soluble  dans 
l’alcool  et  retenu  par  filtration  sur  le  noir  animal. 

La  théorie  de  Bouchard,  exposée  avec  les  prudentes  réserves  d’un 
expérimentateur,  a été  une  des  bien  rares  théories  qui  ait  eu  l’hon- 
neur de  figurer  dans  les  manuels  de  physiologie,  tant  par  son  fon- 
dement expérimental,  que  par  la  haute  autorité  de  son  auteur. 

E.  — Neurotoxine. 

Bouchard  a admis  que  la  substance,  ou  plutôt  que  les  substances 
toxiques,  non  définies,  auxquelles  l’urine  de  la  veille  devait  son 
pouvoir  narcotique,  provenaient  du  métabolisme  général  de  l’orga- 
nisme, et  non  du  fonctionnement  cérébral  exclusivement. 

Lahusex  a émis  l’hypothèse  — sans  l’appuyer  de  faits  positifs  — 
que  le  fonctionnement  nerveux  entraînait  la  production  d’une  toxine 
particulière,  ayant  des  propriétés  hypnotiques,  qui  s’exerceraient 
sur  place.  Au  cours  du  sommeil,  cette  « neurotoxine  » s’éliminerait 
progressivement,  et  le  rêve  apparaîtrait,  peu  avant  le  réveil,  alors 
que  l’élimination  serait  à iieu.près  complète. 

F.  — Déchets  ponogènes  en  général. 

ün  certain  nombre  d’auteurs,  qui  ont  esquissé  des  théories 
toxiques  du  sommeil,  ont  invoqué  faction  de  déchets  du  fonction- 
nement organique,  sans  préciser  la  nature  des  éléments  hypnogènes. 

Rachel  admit  qu’une  élimination  insuffisante,  durant  la  veille, 
des  poisons  élaborés  par  l’organisme  en  activité  entraînait  le  sommeil 
par  autointoxication,  l’élimination  l’emportant  sur  la  production 
pendant  le  sommeil. 

Le  Daxtec  1-2  associa  à la  théorie  histologique  sur  le  mécanisme 
du  sommeil  la  conception  causale  de  l’intoxication  (1896-1897).  Les 
poisons  de  fonctionnement  entraînent  la  rétraction  des  neurones  par 
un  processus  toxique  d’où  résulte  la  suppression  des  phénomènes 
sensori-moteurs,  c’est-à-dire  le  sommeil  (1),  et  c’est  bien  cette  con- 
ception générale  qui  fut  vulgarisée  par  Laumomer  (1901). 

Oks  fait  également  appel  à une  influence  des  résidus  ponogènes, 

(1)  Ultérieurement  Le  Dantec  laissa  tomber  la  théorie  histologique  et  critiqua 
la  généralité  de  la  théorie  toxique,  ajoutant  la  conception,  que  nous  avons  notée, 
d’un  rythme  habituel. 
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et  OuciiKAXSKY  invoque  simultanément  raccumulation  de  substances 
ponogènes,  de  déchets  entravant  le  fonctionnement  de  l’organisme 
exigé  par  l’activité  vigile,  et  l’ usure,  l’épuisement  du  combustible 
nécessaire  à ce  fonctionnement. 

Pour  Lugaro  5,  qui  a cherché  à définir  le  mécanisme  histo-chi- 
mique  du  sommeil,  comme  nous  l’avons  indiqué,  la  cause  de  cet 
état  périodique  ne  doit  pas  se  trouver  dans  un  phénomène  d’épui- 
sement, mais  dans  une  action  de  fatigue.  11  est  vraisemblable,  d’après 
lui,  que  le  sommeil  est  ((  provoqué  par  une  modification  de  l’ambiant 
chimique  interne,  déterminée  par  l’activité,  non  seulement  du  cer- 
veau, mais  de  tous  les  organes;  une  modification  qui  produit  un 
engourdissement  de  l’excitabilité  » fp.  71 1. 

11  admet  d’ailleurs  une  action  favorisante  de  la  diminution  des 
stimulations  extérieures. 

Pour  Roy  et  Siierrixgton,  il  faudrait  incriminer  seulement  les 
produits  chimiques  du  métabolisme  cérébral  se  déversant  dans  la 
lymphe;  mais  ce  mécanisme  d’action  serait  vaso-moteur  : il  y aurait 
une  influence  locale  de  ces  produits  sur  les  parois  des  vaisseaux, 
baignés  par  la  lymphe  : c’est  un  équivalent  chimique  de  la  théorie 
physique  de  Giuondeau  pour  expliquer  le  mécanisme  de  l’anémie 
cérél)rale  dans  le  sommeil. 

Veronese,  eiilin,  fait  appel  à des  produits  cataI)oliques,  mais  qui 
n’auraient  pas  vis-à-vis  des  cellules  une  action  exogène,  ils  s’accu- 
muleraient dans  les  éléments  cellulaires  et  en  paralyseraient  facli- 
vité. 

Cette  antointoxication  cellulaire,  en  l’absence  de  toxine  circulante, 
serait  malaisée  à distinguer  du  simple  épuisement  de  la  cellule, 
que  nous  allons  voir  invoquer  dans  une  dernière  classe  de  tliéories. 


V 


THÉORIES  FONCTIOXNELLES  : LA  NOTION  d’ÉPUISEMENT 

La  théorie  du  sommeil  par  épuisement,  qui  vient  compliquer 
certaines  théories  toxiques,  comme  celle  d’ORCiiKANSKY,  et  accom- 
pagne la  notion  de  fatigue,  avec  l’intoxication  qu’elle  entraîne, 
dans  les  systématisations  éclectiques,  est  une  théorie  très  simple, 
trop  simple  pour  revêtir  avec  les  différents  auteurs  qui  l’admettent, 
des  formes  différentes. 

Errera  compare  l’organisme  à une  machine  à feu  qui  s’arrête,  soit 
lorsqu’elle  est  encombrée  par  les  cendres,  soit  lorsque  le  combus- 
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tible  lai  fait  défaut  ; mais  il  croit,  comme  nous  l’avons  dit,  que  c’est 
l’accumulation  des  déchets  qui  entraîne  une  suspension  de  fonc- 
tionnement. 

Pour  un  certain  nombre  d’auteurs,  c’est  le  second  facteur  qui  est 
essentiel  : les  réserves  s’épuisant,  il  faut  un  certain  temps  de 
repos  pour  qu’elles  puissent  se  reconstituer.  Ce  temps  de  repos, 
pour  le  système  nerveux,  c’est  le  sommeil.  Et  les  notions  générales 
de  périodicité  et  de  rythme  se  ramènent,  pour  Richet  11  par 
exemple,  à l’alternance  de  l’activité  dépensière  et  du  repos  répara- 
teur, bien  que  cet  auteur  n’élimine  pas  complètement  l’hypothèse 
d’une  action  toxique  des  déchets  (1  ). 

Eosteu,  reprenant  une  comparaison  de  Galien,  rapproche  la  suc- 
cession de  la  veille  et  du  sommeil  de  celle  de  la  systole  et  de  la 
diastole  cardiaques. 

Quelquefois  l’élément  nécessaire  au  fonctionnement,  et  dissipé 
au  cours  de  l’activité  cérébrale,  a paru  devoir  été  l’oxygène,  comme 
dans  la  conception  de  Sommer,  que  nous  avons  signalée  parmi  les 
théories  physico-chimiques. 

Sommer  compare  l’organisme  à un  moulin  à eau  aux  nombreuses 
roues,  dont  l’oxygène  constitue  le  courant  moteur  : le  débit  du  cou- 
rant est  insufiisant  pour  faire  marcher  constamment  toutes  les 
roues  à la  fois.  Mais  il  y a un  bassin  de  réserve,  qui  se  remplit  la 
nuit  par  apport  du  courant,  pendant  qu’une  seule  des  roues  continue 
de  tourner.  A un  moment  donné,  la  pression  dans  le  bassin  devient 
telle  que  les  écluses  sont  forcées,  et  toutes  les  roues  se  mettent  en 
branle  tant  que  le  bassin  n’est  pas  épuisé;  à ce  moment-là  les 
écluses  se  referment,  et  la  phase  de  dépense  économique  et  d’accu- 
mulation des  réserves  reprend  : le  sommeil  succède  à l’activité  de 
la  veille.  On  pourrait  actuellement  reprendre  cette  comparaison, 
en  se  basant  sur  l’existence  des  réservoirs  cérébraux  d’oxygène  de 
Verworn,  se  remplissant  dans  le  sommeil  ^:2). 

En  général  on  admet  que  ce  qui  se  dépense,  ce  sont  les  réserves 
énergétiques  de  la  cellule,  que  celle-ci  doit  assimiler  pendant  la 
phase  réparatrice,  réserves  énergétiques  souvent  identifiées  avec  les 

(1)  J.  Müller  considère  le  sommeil  comme  un  état  identique  à celui  qu’on 
appelle  fatigue  dans  les  autres  parties  du  système  nerveux,  mais  affectant  le 
cerveau.  Il  ne  précise  pas  s’il  entend  par  fatigue  l’épuisement  ou  l'intoxication 
(II,  P 5i9). 

,,2)  BET.iE,  qui  n’admet  pas  les  conceptions  de  Verworx,  déclare  que  l’assimi- 
lation d’oxygène  dans  le  sommeil  n’est  rien  moins  que  démontrée;  et  en  outre, 
contrairement  à ce  qui  est  le  plus  généralement  admis,  il  déclare  que  l’excita- 
bilité s'exagère  par  diminution  et  s’alTaiblit  par  excès  d’oxygène  (convulsions 
asphyxiques). 
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corps  (le  Nissl  qui  disparaissent  justement  au  cours  d’une  veille  pro- 
longée. 

Daddi,  qui  a examiné  les  lésions  graves  de  l’encéphale  des  chiens 
morts  dans  l’insomnie  expérimentale,  et  malgré  la  similitude  de 
ces  altérations  avec  celles  qui  sont  provoquées  par  les  actions 
toxiques  les  plus  diverses,  se  rallie  à la  théorie  de  l’épuisement. 

KoiiLScnüTTER  2 admet  aussi  qu’au  cours  de  la  période  de  veille, 
avec  circulation  rapide  du  sang,  la  dépense  l’emporte  sur  la  recette; 
dans  le  sommeil,  avec  le  ralentissement  du  courant  sanguin,  la 
réparation  des  pertes  s’effectue. 

Milxe  Edwards  formule  clairement  cette  théorie  vers  laquelle  il 
inclinerait  s’il  ne  voyait  des  diftîcultés  (jui  s’opposent,  selon  lui,  à 
toutes  les  théories  chimiques  (1)  : 

((  S’il  fallait  chercher,  dit-il,  dans  des  actions  chimiques  l’expli- 
cation de  l’inaptitude  temporaire  du  cerveau  à remplir  ses  fonc- 
tions ordinaires  lorsque  le  sommeil  se  déclare,  j’inclinerais  plutôt  à 
siq)poser  que  ce  temps  de  repos  est  amené  par  l’épuisement  de 
quelque  produit  du  travail  nutritif  effectué  dans  le  foyer  nerveux, 
produit  qui  serait  comparable  au  pi'otagoii,  dont  la  proportion  con- 
tenue dans  le  tissu  des  nerfs  paraît  baisser  sous  l’influence  de  l’ac- 
tivité fonctionnelle  de  ces  parties  » (p.  158). 

Cette  notion  d’épuisement  parait  suffisamment  explicative  à 
Littré  et  Robin,  à Bertin,  à Stricker,  à Luys  2,  qui  compare  l’orga- 
nisme à une  pile  qui  doit  se  charger. 

Mais  Poincaré  suppose  que  l’épuisement  agit  en  provoquant  une 
congestion  cérébrale,  tandis  que,  pour  Villemin,  nous  l’avons  vu, 
l’usure  des  cellules  cérébrales  entraînait  un  phénomène  d’anémie. 

Delbœuf,  à cause  de  l’activité  du  rêve  et  de  l’a.ctivité  motrice  du 
somnambulisme,  limite  à la  sensibilité  l’épuisement,  et  il  ne 
l’admet  qu’à  la  périphérie  : ce  seraient  les  terminaisons  senso- 
rielles qui  s’épuiseraient  et  cesseraient  de  fonctionner,  isolant 
ainsi  le  cerveau  du  monde  extérieur. 

Une  conception  analogue  est  soutenue  par  Belmondo,  qui  déclare 
que  le  cerveau  n’a  nul  besoin  de  repos,  la  cellule  nerveuse  n’étant 
pas  fatigable,  et  fait  dépendre  le  sommeil  de  la  suppression  de 
l’excitabilité  sensorielle. 

A cet  égard,  on  peut  signaler  qu’à  l’inverse  de  cette  idée,  Clapa- 
rède 3 déclare  que  le  sommeil  n’entraîne  aucune  diminution  de  la 
sensibilité,  mais  seulement  de  la  réactivité,  et  Krontiîal,  prenant 

(1)  Nous  avons  vu  qu’il  admettait  un  réflexe  vaso-constricteur  provoquant  le 
sommeil,  et  vaso-dilatateur  pour  le  réveil. 
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la  contre-partie  de  la  théorie  de  Belmondo,  déclare  que  le  sommeil 
survient  quand  le  pouvoir  de  réaction  réflexe  est  aboli  (1). 

La  notion  d’épuisement  comme  cause  du  sommeil,  que  Debove, 
d’après  Lhermitte,  appelle  le  « repas  du  cerveau»,  a conduit  à com- 
parer effectivement  la  période  hypnique  à une  véritable  phase  de 
nutrition.  Pour  Walsh  (1846),  c’est  dans  le  sommeil  que  se  fait 
l’assimilation  des  éléments  nutritifs  contenus  dans  le  sang,  l’acti- 
vité de  l’organisme  se  spécialisant  entièrement  dans  cette  besogne. 
Après  les  repas,  la  « faim  des  tissus  » est  ressentie  comme  besoin 
de  sommeil,  parce  qu’il  faut  aux  tissus  absorber  les  aliments  en 
circulation,  et,  si  les  repas  ont  été  abondants,  le  sommeil  peut  se 
prolonger  fort  longtemps. 

IIenke  1 (1862)  a exprimé  une  i<lée  analogue,  mais  sous  une  forme 
moins  grossière  : L’activité  nerveuse  exigerait  la  dépense  de  com- 
binaisons particulières,  assez  complexes,  et  impliquant  peut-être  la 
présence  de  phosphore.  Après  épuisement,  il  faudrait  que  cette 
réserve  énergétique  spéciale  se  reconstituât  dans  le  repos.  La 
phase  de  sommeil  serait  alors  une  phase  d’activité  synthétique, 
analogue  à la  vie  végétale  que  caractérise  la  synthèse  chlorophyl- 
lienne. Et  cet  auteur  proposa  de  rechercher,  d’après  les  dégage- 
ments de  chaleur  et  la  production  d’acide  carbonique,  s’il  ne  s’ef- 
fectuait pas  réellement  dans  le  sommeil  un  travail  interne. 

L’idée  d’activité  nutritive  du  sommeil,  si  fréquemment  rencontrée 
chez  les  anciens  auteurs,  a même  suscité  cette  conclusion  que  l’oii 
pourrait,  par  l’alimentation,  remplacer  le  sommeil,  en  renversant 
le  célèbre  proverbe  : « Qui  dort  dîne  ». 

C’est  ainsi  qu’OBREL  n’hésite  pas  à déclarer  : « L’alimentazione 
dovrebbe  sopperire  al  Son  no  »,  l’alimentation  devrait  suppléer  au 
sommeil!  Mais  on  n’a  pas  fourni  cette  preuve  déductive  delà  vali- 
dité de  la  théorie! 

(1)  Bichat  faisait  jouer  aux  organes  sensoriels  unrôle  important  dans  le  som- 
meil : ((  C’est  sur  les  sens,  autant  et  même  plus  que  sur  le  cerveau,  dit-il,  que 
porte  l’intermittence  d’action  » (p.  29). 


CHAPITRE  IV 


EXAMEN  CRITIQUE  DES  THÉORIES  DU  SOMMEIL 


I 

THÉORIES  VASO-MOTRICES 


Les  théories  qui  fout  dépendre  le  sommeil  d’un  état  anémique  ou 
congestif  du  cerveau,  avec  ou  sans  l’hypothèse  complémentaire 
de  réflexes  vaso-contricteurs  ou  vaso-dilatateurs,  sont  aujour- 
d’hui complètement  délaissées.  Critiquées  depuis  longtemps  (1), 
signalées  comme  impossibles  à admettre  par  François  Franck  4,  par 
Richet  8,  etc.,  abandonnées  assez  vite  jiar  certains  de  leurs  partisans 
comme  Cappie  2 et  comme  Mosso,  qui,  de  réserve  en  réserve,  finit, 
comme  nous  l’avons  dit,  par  renoncer  expressément  à la  conception 
anémique,  ces  théories  ne  peuvent  en  effet  subsister  devant  les 
faits,  tels  que  nous  les  avons  exposés  dans  la  première  partie  de 
cet  ouvrage,  en  particulier  les  faits  précis  qu’on  doit  aux  impor- 
tantes recherches  de  Brodmann  2. 

Le  sommeil  et  le  réveil  sont  bien  corrélatifs  de  modifications 
vaso-motrices  cérébrales,  mais  qui  peuvent  être  de  sens  divers, 
et  ces  modifications  ne  précèdent  pas  mais  suivent  le  sommeil  ou  le 
réveil;  le  sommeil  profond  entraîne  bien  fréquemment  une  dimi- 
nution de  l’afflux  sanguin  dans  les  vaisseaux  de  l’encéphale,  mais 
ce  n’est  là  qu’une  conséquence,  et  n’ayant  même  pas  un  caractère 
de  nécessité  absolue. 

Expliquer  le  sommeil  par  l’anémie  c’est,  dans  tous  les  cas,  mettre 

(1)  VuLPiAN,  comme  Cappie,  signalait  que,  contrairement  à l’affirmation  de 
Hammond  3,  la  faradisation  des  sympathiques  cervicaux  devant  entraîner  la  vaso- 
constriction cérébrale,  ne  provoquait  aucunement  le  sommeil,  pas  plus  que  la 
section  de  ces  nerfs  n’en  empêchait  l’apparition. 
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la  charrue  avant  les  bœufs,  et  renverser  Tordre  des  termes,  car 
c’est  au  contraire  par  le  sommeil  que  Tanémie  peut  être  expliquée, 
quand  elle  se  produit  réellement,  ce  qui  est  loin  d’être  constant. 

II 

THÉORIES  HISTOLOGIQUES 

A coté  de  l’idée  émise  tout  à fait  en  Tair  d’une  interruption  des 
voies  nerveuses  sensitives,  la  théorie  histologique  de  l’interruption 
des  connexions  entre  neurones  corticaux  a eu  un  éphémère  succès 
et  n’a  vécu  que  quelques  années,  vivement  critiquée,  peu  après  son 
apparition,  par  Kœlliker,  qui  soutint  qu’il  ne  pouvait  y avoir,  à 
proprement  parler,  amœboïsme  des  neuroses. 

Et  Yerworn  se  montra  assez  sévère  en  déclarant  que  la  théorie 
de  Mathias  Duval  ne  laissait  rien  à désirer'  sous  le  rapport  de  la 
naïveté. 

En  fait,  contrairement  à ce  qu’on  avait  pu  croire,  on  n’a  jamais 
constaté,  chez  les  animaux  transparents,  de  déplacement  des 
prolongements  dendritiques  ou  cylindraxiles  des  cellules  nerveuses, 
et  Tintrication  des  terminaisons  d’un  neurone  à l’autre,  que  la 
méthode  de  Golgi  ne  permettait  pas  de  suivre  assez  loin,  s’oppose  à 
la  conception  des  ruptures  de  contact. 

En  ce  qui  concerne  la  disparition  des  arborescences,  dans  certains 
états  pathologiques,  quand  se  réalise  l’état  dit  « moniliforme  » des 
dendrites,  outre  qu’elle  n’apparaît,  avec  certitude,  malgré  Taflirma- 
tion  de  Narbut,  ni  dans  le  sommeil  naturel,  ni  dans  le  sommeil  anes- 
thésique — sauf  intoxication  grave  (Stefanowska)  — rien  ne  permet 
de  la  considérer  comme  représentant  nue  rétraction  de  prolonge- 
ments ; il  y a plutôt  là  une  déformation,  qni  accompagne  celle  du 
corps  cellulaire.  De  fait,  cet  état  « moniliforme  » est  généralement 
accompagné  de  varicosités  des  dendrites,  qui  constituent  des 
vacuoles  analogues  aux  vacuoles  du  corps  cellulaire  (R.  Legexdre  1). 

Le  mécanisme  du  sommeil  ne  peut  donc  s’expliquer  de  cette 
façon  simpliste,  pas  plus  que  tous  les  autres  processus  mentaux, 
association,  attention,  etc.,  qu’on  prétendait  ramener  à des  commu- 
tations télégraphiques. 

En  ce  qui  concerne  la  théorie  analogue  de  Cajal  sur  l’isolement  de 
neurones  par  interposition  de  prolongements  névrogliques,  elle  n’est 
guère  plus  satisfaisante  : Azoulay  a rappelé,  aussitôt  sa  publication, 
que  rien  ne  permettait  d’affirmer  encore  que  la  névroglie  puisse 
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être  isolante  pour  l’inflnx  nerveux,  et  que  la  contractilité  névro- 
glique  supposée  par  Cajal  était  fort  peu  probable. 

D’ailleurs,  qu’il  s’agisse  d’un  mécanisme  de  ce  genre  ou  de  tout 
autre,  encore  faudrait-il  expliquer  comment  il  pourrait  être  mis  en 
jeu.  La  conception  complémentaire  de  nervi  iiervoriim  susceptibles 
de  régler  les  mouvements  cellulaires  remet  en  présence  d’obscurités 
tout  aussi  grandes  que  lorsqu’on  avait  tout  à expliquer.  Les  chimio- 
tropismes des  neurones  ou  des  cellules  névrogliques  ne  permet- 
traientque  bien  difficilement  une  systématisation  cohérente, et  repré- 
sentent une  hypothèse  gratuite  de  plus. 

En  somme  ces  théories  simplistes  n’expliquaient  rien  ; elles  se 
sont  effondrées  très  vite. 

Quant  aux  tliéories  histo-chimiques,  comme  celle  de  Lugauo,  elles 
sont  basées  sur  des  hypothèses  qu’aucun  fait  précis  ne  permet 
d’étayer. 


m 

THÉORIE  INHIBITRICE 

Il  n’y  a pas  de  faits  positifs  à opposer  à la  conception  de  Brown 
SÉQUARi).  Tout  ce  qu’ou  en  peut  dire,  c’est  qu’elle  ne  repose  sur 
aucun  fait  probant,  et  que  nous  ne  connaissons  pas  d’exem[)le  phy- 
siologiquement démontré  d’une  inhibition  directe  du  fonctionne- 
ment d’un  centre  supérieur  par  un  centre  inférieur. 


IV 

THÉORIE  DE  l’iNTERMITTENCE  FONCTIONNELLE 

La  conception  générale  d’une  périodicité  nécessaire  de  tous  les 
phénomènes  biologiques,  impliquant  l’alternance  de  la  veille  et 
du  sommeil  comme  cas  particulier  de  l’alternance  de  l’activité  et 
du  repos,  ne  prétend  pas  être  pleinement  explicative. 

Mais,  en  outre,  on  ne  peut  admettre,  comme  le  veut  Charles 
Richet  11,  que  l’intermittence  soit  une  loi  générale  ((  absolue  » 
(P-  -iO)- 

En  effet,  nous  avons  cité  dans  notre  Introduction  biologique  le 
cas  d’organismes  unicellulaires  qui  présentent  une  activité  ininter- 
rompue ; certains  mouvements  de  cils  vibratiles  sont  absolument 
continus. 
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Et,  dit  Gley  5 à propos  de  la  mort  qui  n’est  pas  à priori  néces- 
saire ( Ij,  « on  conçoit  à merveille,  étant  donné  la  facilité  de  réac- 
tion des  éléments  anatomiques,  qu’il  se  pourrait  que  la  réparation 
compensât  exactement  l’usure  » (p.  67j.  Nous  avons  même  vu  que, 
dans  l’exposé  de  sa  théorie  toxique.  Errera  supposait  justement 
qu’il  en  était  ainsi  pour  la  plupart  des  végétaux. 


V 

THÉORIE  DE  l’ÉLÉVATIOX  PASSIVE  DU  SEUIL  d’eXCITABILITÉ 

Aux  conceptions  qui  font  dépendre  le  sommeil  d’une  diminution 
des  excitations  extérieures,  et  d’une  élévation  progressive  du  seuil 
d’excitabilité  pour  les  stimuli  continus  et  monotones,  on  peut 
objecter  la  production  du  sommeil  dans  'des  circonstances  où  le 
milieu  ne  le  permettrait  aucunement,  s’il  était  seul  en  jeu. 

Et,  dans  l’obscurité,  où  il  ne  peut  y avoir  élévation  du  seuil  de 
la  sensibilité  rétinienne  par  suite  de  stimuli  continus  — puisque 
les  stimuli  font  défaut,  — il  se  produit  cependant  dans  le  sommeil 
une  diminution  considérable  d’excitabilité  visuelle,  la  barrière 
opposée  aux  rayons  lumineux  par  les  paupières  n’empêchant  pas 
complètement  — tant  s’en  faut  — ces  rayons  de  parvenir  jusqu’à  la 
rétine. 

Ces  théories  ont  vu,  dans  des  conditions  favorables  à l’apparition 
et  au  maintien  du  sommeil,  des  causes  qui,  n’étant  ni  nécessaires 
ni  suffisantes,  ne  peuvent  véritablement  être  considérées  comme 
ayant  une  efficience  causale. 


VI 

THÉORIE  BIOLOGIQUE  DE  l’iXSTIXCT  DU  SOMMEIL 

Claparède  a résumé  sa  théorie  dans  les  termes  suivants  : « Le 
sommeil  est  une  fonction  de  défense,  un  instinct  qui  a pour  but,  en 
frappant  l’animal  d’inertie,  de  l’empêcher  de  parvenir  au  stade 
d’épuisement  : ce  n’est  pas  parce  que  nous  sommes  intoxiqués,  ou 

(1)  Mais  Gley  5 reconnaît  la  a loi  du  rythme  » des  fonctions  vitales,  la  pério- 
dicité générale  des  phénomènes  biologiques,  sans  lui  reconnaître  une  absolue 
nécessité. 
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épuisés,  que  nous  dormons,  mais  nous  dormons  pour  ne  pas  l’être» 
(3,  p.  347). 

A celte  définition  on  })eut  reprocher  — on  l’a  naturellement  fait 
— l’emploi  du  terme  d’instinct.  Mais  à quoi  bon  critiquer  l’emploi 
d’une  exiiression,  du  moment  qu’elle  est  précisée  par  l’auteur  de 
telle  façon  qn’elle  puisse  elfeclivement  s’appliquer,  l’instinct  étant 
envisagé  comme  un  réflexe  global,  dépassant  la  réponse  directe  à 
nn  stimulus. 

Avec  plus  de  raison  pourrait-on  protester  contre  le  finalisme  un 
jieii  exagéré  de  l’anteur,  quand  il  déclare  que  le  sommeil  a « un 
i)ut  » ; s’il  parlait  d’  ((  elîet  » au  lieu  de  but,  l’expression  n’aurait 
I)lus  rien  qui  puisse  paraître  choquant. 

Au  point  de  vue  du  mécanisme,  Claparède  adopte  la  notion 
d’inhil)ition,  complétant  en  somme  par  ses  vues  évolutionnistes  la 
tliéorie  de  Brown  Séquard,  on  se  préoccupant  du  rôle  et  de  l’origine 
du  sommeil. 

Seulement  ces  vues  sont  justement  dangereuses  quand  on  pose 
en  principe  (jne,  tout  ayant  nécessairement  une  utilité,  il  faut  trou- 
ver futilité  du  sommeil,  car  ce  i)riucipe  relève  d’une  philosophie 
qui  n’est  pas  encore  passée,  par  une  démonstration  en  règle,  dans 
le  domaine  strict  de  la  science. 

Et,  en  imaginant  une  utilité  du  sommeil,  envisagé  comme  l’équi- 
valent quotidien  du  sommeil  saisonnier  de  certains  animaux,  plu- 
sieurs auteurs,  comme  Bonseryizi  et  Brunelli,  y ont  vu  un  moyen 
pour  les  animaux  d’échapper  aux  inquiétudes  que  ne  manque  pas 
d’apporter  l’obscurité  de  la  nuit,  moyen  ne  i)résentant  en  aucun  cas 
de  véritable  nécessité  (l). 

Il  y a là  une  ignorance  singulière  des  faits  nombreux  qui  mon- 
trent que  le  sommeil  est  l)eaucoup  i)lus  rigoureusement  indispen- 
sa!)le  encore,  chez  les  mammifères,  que  la  nourriture,  car  ils  meu- 
rent i)lus  vite  d’insomnie  que  d’inanition.  Et,  malgré  la  longue  durée 
de  la  journée  polaire,  dans  l’été,  les  Esquimaux  ne  se  passent  point 
alors  de  dormir. 

Clapai\ède,  s’il  ne  va  pas  aussi  loin,  par  le  fait  cependant  qu’il 
considère  le  sommeil  comme  résultant  toujours  d’un  instinct  pro- 
tecteur (|ui  peut  être  victorieusement  coml)attu  par  les  tendances 
op|)Osées,  se  trouve  en  contradiction  avec  les  faits  de  sommeil 
im})ératif  dont  nous  avons  cité  quelques-uns.  11  se  contente  de  dire, 
dans  une  note,  qu’il  néglige  de  tels  cas,  parce  que  ((  nous  avons 


(1)  Plus  anciennement  Girondeau  déclarait  que  le  sommeil  n’était  qu’une 
.«  stupide  habitude  ». 
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aiïaire  non  plus  à un  phénomène  biologique,  mais  pathologique  ». 
Seulement  le  pathologique  n’est  qu’un  mot  sur  la  définition  duquel 
on  ne  s’entend  guère,  et  on  ne  peut  escamoter  la  difficulté  en  ren- 
voyant dans  le  domaine  pathologique  un  fait  gênant.  En  admettant 
que  le  fait  rentre  dans  les  limites  de  ce  qu’avec  une  définition  très 
large  on  pourrait  appeler  le  domaine  pathologique,  encore  fau- 
drait-il prouver  que  le  pathologique  dans  ce  cas  n’est  pas  une  simple 
exagération  du  phénomène  normal,  étant  donné  qu’il  s’y  relie  par 
tous  les  intermédiaires  que  l’on  veut,  et  qu’entre  le  besoin  absolument 
irrésistible  de  sommeil  qu’on  qualifie  de  pathologique  et  le  besoin 
normal  de  sommeil  il  y a continuité  absolue. 

11  existe  donc  là  une  difficulté  qui  demeure  pour  la  théorie 
instinctive.  Nous  aurons  occasion  d’y  revenir  quand  nous  discute- 
rons l’interprétation  de  nos  résultats  expérimentaux. 


VU 

THÉORIES  SÉCRÉTOIRES 

Les  faits  sur  lesquels  ont  prétendu  s’étayer  les  théories  qui  ont 
fait  d’une  diminution  de  la  sécrétion  thyroïdienne  ou  d’une  aug- 
mentation de  la  sécrétion  hypophysaire  la  cause  nécessaire  du  som- 
meil, forment  une  base  d’une  extrême  fragilité. 

Ni  l’hypertrophie  thyroïdienne  n’entraîne  nécessairement  l’in- 
somnie, ni  le  myxœdème  ne  s’accompagne  toujours  d’hypersom- 
nie, mais  parfois  au  contraire  d’insomnie  ; seulement,  que  dans  les 
troubles  de  nutrition  qui  accompagnent  des  modifications  impor- 
tantes d’une  sécrétion  interne,  il  puisse  y avoir  des  perturbations 
hypniques,  c’est  ce  que  la  pathologie  permettait  de  prévoir,  car 
c’est  là  une  coïncidence  banale. 

Salmon  a accumulé  les  preuves  de  la  théorie  hypophysaire,  mais 
ces  preuves  ne  sont  que  des  analogies  très  hypothétiques  : toutes 
les  fois  qu’on  rencontre  de  la  somnolence  (influenza,  épilepsie,  obé- 
sité, etc.,  etc.),  il  déclare  qu’il  doit  y avoir  hypersécrétion  hypophy- 
saire, mais,  celle-ci  n’étant  jamais  pleinement  démontrée,  il  tourne 
en  réalité  dans  un  cercle  vicieux. 

Dans  la  démonstration  essentielle  qui  consiste  à établir  une  rela- 
tion entre  les  tumeurs  hypertrophiques  de  la  glande  pituitaire  et  le 
syndrome  somnolence,  il  se  heurte  à cette  difficulté  que  le  sommeil 
accompagne  parfois  des  tumeurs  destructives,  et  qu’il  fait  défaut 
parfaitement  dans  certains  cas  de  tumeurs  hypertrophiques. 
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Etant  donné  la  fréquence  des  phénomènes  de  somnolence  dans 
toutes  les  catégories  de  tumeurs  cérébrales,  on  voit  que  l’argumen- 
tation est  absolument  dépourvue  de  valeur. 

Salmon  5 est  d’ailleurs  ol)ligé  de  reconnaître  l’existence  d’une 
hypersomnie  dans  des  cas  d’insuffisance  hypophysaire.  Mais,  dé- 
clare-t-il, ((  il  n’est  certes  pas  en  contradiction  avec  notre  théorie 
que  l’hypersomnie  se  joigne  tantôt  à l’insuffisance  de  la  fonction 
hypophysaire,  tantôt  à son  hyperfonction.  Ce  qui  détermine,  en 
effet,  le  plus  souvent  l’hypersomnie  morbide  — que  nous  devons 
bien  distinguer  d’une  faible  augmentation  du  sommeil,  purement 
physiologique  — c’est  une  intoxication  atténuée,  quelle  que  soit 
son  origine,  qui  va  atteindre  directement  les  cellules  nerveuses  » 

(p.  18-2). 

Ainsi  Salmon  rejette,  lui  aussi,  dans  le  morbide,  ce  qui  l’embar- 
rasse — bien  qu’il  ne  paraisse  pas  gêné  pour  si  peu  — mais  ce  qu’il 
y a de  plus  curieux,  c’est  qu’il  fonde  justement  sa  théorie  sur  des 
somnolences  pathologiques  comme  celles  qui  accompagnent  les 
tumeurs  cérébrales  ! 

Et  l’extrait  hypophysaire  n’a  jamais  paru  posséder  de  propriétés 
hypnotiques  (l). 

En  réalité  l’hypothèse  de  Salmon  se  heurte  à plus  de  faits  qu’elle 
n’en  trouve  à son  appui  ; elle  ne  résiste  donc  pas  à la  critique. 


VIII 

THÉORIES  OSMOTIQUES 

Selon  la  conception  nettement  exposée  par  Devaux  sous  le  titre 
de  ((  théorie  osmotique  »,  le  sommeil  résulte  directement  d’une 
augmentation  de  viscosité  du  sang,  d’une  déshydratation. 

En  réalité,  les  faits  montrent  que  cette  conception  n’est  pas  sou- 
tenable : la  privation  d’eau,  la  soif,  engendre  de  l’excitation,  des 
hallucinations,  des  souffrances.  D’autre  part,  si  les  injections  vis- 
queuses sont  sans  effet  et  n’altèrent  pas  la  viscosité  du  sérum,  d’a- 
près Lalou  et  Mayer,  l’hypertonie  du  sang  provoque  des  convul- 
sions, de  l’agitation,  et  non  de  la  somnolence,  comme  l’ont  constaté 

(1)  Je  n’insiste  pas  sur  la  critique  expérimentale  de  Gemelli,  qui  a constaté 
l’atrophie  de  l’hypophyse  chez  les  marmottes  en  sommeil  hibernal  et  en  a con- 
clu que  le  sommeil  quotidien,  pas  plus  que  le  sommeil  hibernal,  ne  pouvait  dé- 
pendre de  la  sécrétion  pituitaire,  les  deux  sommeils  étant  de  même  nature.  Or, 
ce  dernier  point  serait  à démontrer 
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ces  auteurs,  après  injection  de  solutions  concentrées  de  chlorure 
de  sodium. 

Le  point  cryoscopique  du  sérum  — mesurant  la  tension  osmotique 

— s’abaisse  dans  le  jeûne  complet,  atteignant  — 0°675,  au  lieu  de 

— 0°603,  d’après  Fano  et  Botïazzi  (1),  chez  un  chien  restant  en  très 
bon  état  encore  (au  1:2°  jour)  ; il  peut,  avec  une  alimentation  sui- 
vant un  régime  sec,  s’abaisser  à — 075,  et  même  à — 0°80  dans 
l’inanition  complète  (au  14®  jour),  d’après  André  Mayer  1,  sans 
phénomènes  de  somnolence. 

D’ailleurs,  André  Mayer  a montré  que  la  viscosité  d’un  liquide 
réduit  beaucoup  son  « pouvoir  osmotique  »,  pour  une  tension  don- 
née, les  échanges  à l’osmomètre  étant  extrêmement  ralentis. 

Le  terme  de  ((  théorie  osmotique  » du  sommeil  serait  donc  en 
tout  cas  bien  mal  choisi,  puisque  les  phénomènes  osmotiques  ne 
joueraient  aucun  rôle  direct,  bien  que  Devaux  ait  invoqué,  à l’appui 
de  sa  thèse,  les  lésions  cérébrales  de  l’insomnie  comme  devant  pro- 
venir de  l’hypertonie  du  milieu. 

En  ce  qui  concerne,  d’ailleurs,  le  fait  fondamental  de  l’augmenta- 
tion de  viscosité  du  sang  — qui  accompagne  en  général  une  aug- 
mentation parallèle  de  la  tension  osmotique  — à la  base  du  besoin 
de  sommeil,  nos  recherches  expérimentales  montrent  qu’il  est 
inexact  (:2)  : chez  les  chiens  insomniques,  ayant  un  besoin  extrême 
de  sommeil,  la  viscosité  du  sang  défibriné  a atteint  dans  un  cas  2,0 
au  lieu  de  2,71  auparavant,  2,46  dans  un  autre,  au  lieu  de  2,89  ; elle 
a donc  diminué  au  lieu  d’augmenter.  Corrélativement  la  densité  a 
légèrement  diminué  (de  0,007  et  0,008),  le  point  cryoscopique  n’a 
guère  varié  (0®o8  au  lieu  de  0°o9)  et  l’extrait  sec  du  sang  a diminué. 

En  somme  il  y avait  dans  les  deux  cas  légère  hydratation  san- 
guine. 

Donc,  quand  le  besoin  de  sommeil  s’accroît,  il  ne  peut  s’agir 
d’une  déshydratation  du  sang,  ni  d’une  augmentation  de  viscosité, 
quel  que  puisse  être  le  mécanisme  de  cette  dernière. 

Mais  on  pouvait  supposer  alors  que,  si  le  sang  conservait  sa 
teneur  relative  en  eau  et  en  sels,  augmentant  plutôt  la  première, 
c’est  qu’il  y avait  soustraction  d’eau  excessive  aux  dépens  des  tis- 
sus, par  l’intermédiaire  de  la  lymphe,  qui  réhydrate  le  sang  dans  la 
région  intestinale,  d’après  les  expériences  de  Dastre.  Peut-être  les 

(1)  Ces  auteurs  ont  montré  que  la  lymphe  gardait  une  tension  osmotique  légè- 
rement supérieure  à celle  du  sang. 

(2)  Il  est  inexact  comme  facteur  antécédent  du  sommeil,  dont  il  jæut  être  une 
conséquence.  Dans  le  sommeil  hibernal  (R.  Dubois),  il  doit  être  un  résultat  de 
d’inanition  relative,  au  moins  autant  que  de  la  torpeur. 
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lésions  (les  cellules  cérébrales  seraient-elles  des  lésions  de  déshy- 
dratation. 

L’anhydrobiose  de  Giard  entraîne  une  vie  latente  qui  explique 
une  sorte  de  sommeil  saisonnier  de  certains  animaux  inférieurs; 
peut-être  cette  notion  deviendrait-ellè  applicable  au  sommeil 
normal. 

Dès  lors  la  teneur  en  eau  des  hémisphères  cérébraux  chez  un 
chien  parvenu  à un  besoin  de  sommeil  irrésistible  devrait  être  nota- 
blement diminuée.  Or  tel  n’est  pas  le  cas  : les  mesures  effectuées 
donnèrent,  comme  nous  l’avons  vu,  une  teneur  en  eau  absolument 
normale  de,  la  substance  grise  aussi  bien  que  de  la  substance 
blanche  des  hémisphères  cérébraux,  après  une  veille  très  pro- 
longée. 11  n’existe  donc  pas  de  déshydratation  qui  puisse  expliquer 
le  sommeil. 

D’autre  part,  il  est  inutile  de  réfuter  la  théorie  inverse  du  som- 
meil par  hydratation,  qui  n’a  pas  même  un  fait  qu’on  puisse  citer  à 
son  appui  (Ij. 


IX 

THÉORIES  PHYSICO-CIIIMIQUES 

Les  théories  qui  font  dépendre  le  sommeil  d’une  altération  parti- 
culière du  métabolisme  cellulaire  se  placent  sur  un  terrain  qui 
échappe  encore  à la  critique  expérimentale  aussi  bien  qu’à  la 
démonstration,  car  le  mécanisme  de  l’action  toxique  sur  les  élé- 
ments des  tissus  est  fort  difficile  à pénétrer  ! 

En  ce  qui  concerne  l’idée  ancienne  que  des  produits  facilement 
oxydables  pourraient  agir  en  enlevant  au  sang  une  quantité  telle 
d’oxygène  qu’il  n’y  en  aurait  plus  assez  pour  les  besoins  énergé- 
tiques du  fonctionnement  cérébral,  elle  ne  paraît  pas  admissible 
aujourd’hui. 

En  effet,  de  nombreuses  expériences  ont  montré  que  l’oxygène 
extérieur  n’était  pas  indispensable  au  fonctionnement  de  l’orga- 
nisme pendant  des  temps  assez  longs,  soit  que  dans  des  décomposi- 
tions de  complexes  chimiques  il  puisse  être  libéré  suffisamment 

(J)  On  pourrait  cependant  envisager  le  fait  signalé  par  Doxaldson,  cpie  la 
teneur  en  eau  du  cerveau  et  de  la  moelle,  chez  le  jeune  rat  blanc,  diminue  avec 
l’âge,  passant  dans  la  première  année  de  89  à 77  pour  100,  et  en  rapprocher  le 
besoin  de  sommeil  excessif  des  très  jeunes  mammifères  : mais,  justement,  en 
ce  qui  concerne  les  rats,  l’activité  est  très  précoce  ! 
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d’oxygène  intra-moléciilaire  pour  assurer  les  combustions  énergé- 
tiques, soit  qu’il  se  produise,  comme  c’est  le  cas  pour  les  albumi- 
noïdes, des  dédoublements  libérateurs  d’énergie,  des  démolitions 
d’édifices  en  matériaux  plus  simples,  comme  au  cours  d’un  fonc- 
tionnement exagéré  du  muscle. 

La  nécessité  de  l’oxygène  — sans  lequel  les  fonctions  cérébrales 
des  vertébrés  supérieurs  ne  peuvent  s’accomplir  pendant  le  moindre 
espace  de  temps  — semble  plutôt  répondre  au  contraire  à un  fonc- 
tionnement antitoxique,  en  achevant,  par  oxydation,  une  transfor- 
mation des  déchets  fonctionnels,  destinée  à les  rendre  plus  ou 
moins  inoffensifs. 

L’action  toxique  s’exercerait  dans  la  mesure  où  l’oxydation  serait 
trop  lente  à s’effectuer,  et  ne  pourrait  donc  s’expliquer  par  une 
simple  soustraction  de  l’oxygène  disponible. 


X 

THÉORIE  DE  l’aUTONARCOSE  CARBONIQUE 

Nous  avons  insisté  longuement,  à propos  du  sommeil  hibernal, 
sur  la  théorie  de  Raphaël  Dubois,  que  cet  auteur  a appliquée  égale- 
ment au  sommeil  quotidien,  sans  établir  l’identité  — préalablement 
nécessaire  — de  ces  deux  sortes  de  sommeil,  alors  que  Buxge  a 
déclaré  qu’il  en  était  du  sommeil  hibernal  comme  de  la  rose  de 
Jéricho,  qui  n’est  pas  une  rose  et  qui  n’est  point  de  Jéricho  (1). 

En  ce  qui  concerne  le  sommeil  hibernal,  nous  avons  montré  que 
la  théorie  de  l’autonarcose  carbonique  ne  pouvait  absolument  pas 
rendre  compte  des  faits.  Nous  ne  reprendrons  pas  l’argumentation 
une  deuxième  fois  pour  le  sommeil  normal. 

Mais,  si  l’on  peut  invoquer  l’action  hypnotique  de  l’acide  carbo- 
nique à haute  dose,  sans  aucun  autre  fait,  d’ailleurs,  pour  justifier 
l’autonarcose  carbonique,  peut-on  fournir  une  réfutation  directe  de 
cette  conception.  Cette  réfutation  se  trouve  effectivement  dans  les 
résultats  que  nous  avons  publiés  au  cours  de  l’exposé  des  re- 
cherches expérimentales. 

Si  la  théorie  est  vraie,  l’accroissement  du  besoin  de  sommeil  doit 
suivre  — jusqu’à  une  certaine  limite  — l’accroissement  de  l’agent 
de  l’autonarcose,  de  l’acide  carbonique  du  sang.  Or,  l’analyse  du 

(1)  Athaxasiu  déclare  également  que  le  sommeil  hibernal  n’est  pas  le  som- 
meil. 
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sang,  en  cas  de  besoin  de  sommeil  irrésistible,  fournit  une  teneur 
en  acide  carbonique  du  sang  artériel  plutôt  inférieure  que  supé- 
rieure k la  normale  (34, i2  pour  100)  ; et  au  cours  de  la  période  d’in- 
somnie, les  échanges  respiratoires  ne  subissent  pas  de  variation 
systématique. 

Contre-épreuve  : Deux  chiens  normaux  respirent  à travers  une 
soupape  de  Müller  qui  entraîne  une  certaine  gêne  respiratoire  ; cela 
provoque  une  augmentation  de  la  teneur  en  acide  carbonique  du 
sang  artériel,  sans  aucun  besoin  de  sommeil  : la  teneur  monte  dans 
un  cas  à 48,2,  dans  un  autre  à 65  pour  100.  Or  ce  dernier  taux  est 
supérieur  à celui  que  R.  Dubois  a trouvé  dans  certains  cas  chez  des 
marmottes  endormies  (63,23).  Cette  teneur  est  donc  sans  rapport 
avec  le  sommeil.  Gréhaxt  a montré  que,  pour  provoquer  la  narcose, 
l’acide  carbonique  devait  atteindre  dans  le  sang  80  pour  100  au 
moins,  teneur  qui  n’a  jamais  été  signalée,  je  crois,  dans  des  condi- 
tions physiologiques. 

Il  y a là  une  série  de  faits  qui  contredisent  absolument  la  tliéorie 
de  l’autonarcose  carbonique. 


XI 

THÉORIE  TOXIQUE  DE  BOUCHARD 

Cette  théorie  est  très  séduisante  dans  l’alternative  qu’elle  pré- 
sente : élaboration  d’un  produit  narcotique  au  cours  de  la  veille, 
produisant  le  sommeil  ; élaboration  d’un  produit  convulsivant  au 
cours  du  sommeil,  provoquant  le  réveil. 

Mais  la  conception,  très  prudemment  énoncée  comme  une  possi- 
bilité, ne  se  base  que  sur  la  toxicité  urinaire.  Or  cette  toxicité  est 
très  complexe,  et,  quand  on  pousse  les  injections  jusqu’à  mort  de 
l’animal  — ce  qu’on  n’obtient  qu’avec  des  injections  suflîsamment 
rapides  — on  doit  évidemment  obtenir,  soit  un  état  comateux,  soit 
des  phénomènes  convulsifs,  soit  une  alternance  de  ces  deux  états. 

Le  fait  capital  est  évidemment  la  production  diurne  de  la  pro- 
priété narcotique,  qui  se  révélerait  pleinement  au  cours  du  coma 
urémique.  Car  « comment,  dit  Bouchard  3,  les  substances,  qui 
rendent  l’urine  toxique,  n’intoxiquent-elles  pas  le  malade  ? Précisé- 
ment parce  que  l’urine  est  toxique,  parce  qu’elle  emporte  le  poison. 
Mais,  si  le  rein  vient  à fonctionner  mal,  les  accidents  apparaissent  » 
(26®  leçon,  p.  258). 

Seulement,  dès  lors,  à moins  d’insuffisance  rénale,  on  ne  devrait 
pas  dormir  ! 
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Et,  admettons  que  rélimination  ne  soit  pas  assez  rapide  ; comme 
c’est  dans  la  journée  que  s’est  élaborée  la  substance  narcotique 
qu’on  trouve  le  soir,  on  aurait  du  dormir  avant  cette  élimination  : 
or  le  sommeil  apparaît  quand  toute  la  substance  hypnotique  est 
éliminée  dans  l’urine;  à partir  de  ce  moment-là  on  n’en  trouve  plus, 
mais  on  en  trouve  une  convulsivante  qui  va  s’éliminer  progressive- 
ment et  qui  devrait  alors  s’opposer  au  sommeil. 

En  réalité  c’est  le  matin  qu’on  devrait  trouver,  éliminé  par 
l’urine,  le  produit  hypnogène  susceptible  de  maintenir  le  sommeil. 

Mais  on  peut  éviter  cette  diflîculté  en  abandonnant  la  conception 
que  c’est  l’élimination  rénale  qui  empêche  l’intoxication  à elle 
seule,  et  en  faisant  appel  aux  mécanismes  antitoxiques  ; l’élimina- 
tion rénale  peut  témoigner  de  la  présence  dans  le  sang  d’une 
substance  dont  elle  ne  laisse  échapper  qu’une  quantité  minime  : le 
fait  qu’il  y a dans  l’urine  du  soir  une  substance  narcotique  indique 
seulement  qu’une  telle  substance  existe  alors  dans  le  sang  sans  y 
avoir  été  détruite,  et  qu’elle  doit  exercer  son  action,  si  sa  teneur  est 
suffisante. 

Dès  lors  on  pouvait  se  demander  si,  ce  qu’on  trouve  dans  l’urine, 
après  le  fonctionnement  intensif  de  la  veille,  ce  n’est  pas  le  vecteur 
de  la  propriété  hypnotique,  dont  nous  avons  justement  signalé  la 
présence  dans  le  sang  et  le  liquide  céphalo-rachidien  après  une 
veille  prolongée. 

Mais  l’assimilation  n’est  pas  possible  : alors  que  la  substance  nar- 
cotique de  Bouchard  s’est  montrée  soluble  dans  l’alcool,  notre  pro- 
priété hypnotoxique  est  restée  liée  au  précipitât  alcoolique.  11  ne 
peut  donc  y avoir  identité.  Dès  lors  on  ne  peut  admettre  que  ce  soit 
le  produit  urinaire  qui  constitue  l’agent  toxique  du  sommeil,  et  qui 
s’accumule  quand  on  retarde  l’endormissement. 

Et  d’ailleurs  les  expériences  de  Beck  ont  montré  que  l’action  con- 
vulsivante pouvait  en  certains  cas  se  rencontrer  aussi  bien  le  matin 
que  le  soir. 


XII 

THÉORIES  TOXIQUES  EX  GÉNÉRAL 

' Nos  résultats  expérimentaux  sur  la  propriété  hypnotoxique  corré- 
lative du  besoin  irrésistible  de  sommeil  fournissent  un  appui  aux 
théories  toxiques.  Mais,  en  même  temps,  ils  montrent  que  le  rôle 
qui  a été  attribué  à un  certain  nombre  de  déchets  fonctionnels  ne 
peut  être  admis. 
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11  ne  peut  s’agir  d’acide  lactique,  malgré  son  pouvoir  oxydant, 
ni  de  cholestérine,  ni  de  leucomaïnes  (1;. 

11  ne  peut  s’agir,  comme  nous  l’avons  longuement  montré,  de  la 
toxine  de  fatigue  que  Weiciiardt  déclare  avoir  isolée,  pas  plus  que 
des  produits  ponogènes  en  général,  acides  ou  leucomaïnes. 

En  revanche  les  faits  semblent  conhrmer  l’opinion  de  Lahüsen, 
qui  supposa  qu’il  devait  y avoir  une  neurotoxine,  à propriétés 
hypnotiques,  engendrée  par  le  fonctionnement  des  centres  nerveux 
supérieurs. 


Xlll 


LA  THÉORIE  DE  l’ÉPUISEMENT 


La  théorie  de  l’épuisement  est  surtout  un  pis-aller  : quand  on 
renonce  à trouver  un  mécanisme  valable  pour  le  sommeil,  on 
cherche  refuge  dans  cette  conception  simple  : la  nécessité  du  repos, 
le  besoin  de  reconstituer  des  réserves  consommées,  de  réparer 
l’usure  du  tissu  nerveux  (:2). 

Celle  théorie  pouvait  jirendre  a})pui  dans  le  fait  que,  au  cours 
d’une  veille  prolongé<q  les  cellules  cérébrales  perdaient  leurs  gra- 
nulations chromatiques,  se  déformaient  et  se  vacuolisaient,  et  finis- 
saient par  disparaître  dans  une  sorte  d’autophagie. 

(1)  La  propriété  hypnotoxique  est  liée  à un  corps  assez  peu  stable  à la  chaleur, 
puisqu’elle  disparaît  à 65  degrés,  ce  qui  élimine  toute  identification  avec  ces 
produits  ; en  outre  elle  est  liée  à un  vecteur  insoluble  dans  l’alcool  et  soluble 
dans  l’eau,  tandis  que  l’acide  paralactique  est  soluble  dans  l’alcool,  la  cholesté- 
rine insoluble  dans  l’eau,  les  leucomaïnes  aussi  peu  solubles  dans  l’eau  que  dans 
l’alcool.  Et  d ailleurs  l’acide  lactique  et  la  plupart  des  leucomaïnes  xanthiques  et 
créatiniques  n’ont  qu’un  pouvoir  hypnotique  très  faible  ou  douteux. 

(2)  La  conception  d’un  épuisement  des  réserves  d’oxygène  nécessaires  pour  le 
fonctionnement  énergétique  du  cerveau  se  heurte  à ce  fait  que  les  quantités  de 
ce  gaz  consommées  par  le  cerveau  en  activité  sont  extrêmement  faibles,  sur- 
tout quand  on  fait  la  comparaison  avec  l’activité  musculaire,  comme  L.  Hill  et 
Nabaruo.  Le  sang  veineux  du  pressoir  d’Hérophile  contient  3cc87  de  plus  de  GO* 
que  le  sang  carotidien,  et  3*^®  42  de  moins  d’oxygène  (au  lieu  de  -f  8®®76  et  — 12c®92 
pour  la  veine  fémorale).  Dans  l’excitation  convulsivante  des  centres  moteurs  de 
l’écorce,  on  trouve  les  différences  suivantes  entre  le  sang  carotidien  et  le  sang 
veineux  du  pressoir  et  de  la  fémorale. 


Phase  tonique. 


Phase  clonique. 


O 


Pr,  + 4CC06  -f  2CC99 

V.  f.  + 13®c90  -f  19®c33 

Pr.  — 4®c9o  — 4®®  31 

V.  f.  - 13c® 75  — 12CC63 
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Seulement^  comme  les  intoxications  produisent  exactement  les 
mêmes  apparences  histologiques,  la  constatation  isolée  de  ce  fait 
ne  permettait  pas  d’affirmer  la  réalité  de  run  ou  l’autre  des  deux 
processus  invoquables. 

S’il  avait  été  impossible  de  révéler  aucune  action  toxique  des 
humeurs  chez  les  animaux  insomniques  possédant  des  altérations 
notables  des  cellules  cérébrales,  la  théorie  de  l’épuisement  aurait 
eu  pour  elle  une  assez  grande  probabilité.  Mais,  comme  cette  action 
toxique  est  nettement  révélable,  et  qu’elle  entraîne  les  altérations 
cérébrales  de  la  veille  prolongée,  avec  une  même  électivité  de  loca- 
lisation, la  théorie  de  l’épuisement  perd  tout  appui  effectif. 

Y a-t-il  ou  n’y  a-t-il  pas  des  phénomènes  d’usure,  d’épuisement, 
susceptibles  à l’occasion  de  jouer  un  rôle,  c’est  ce  qu’on  n’est  pas 
en  droit  de  nier  non  plus,  pas  plus  qu’on  n’est  en  droit  de  l’afür- 
mer.  En  tout  cas,  le  sommeil  n’est  pas  conditionné  par  l’inanition 
de  la  cellule  cérébrale,  comme  l’ont  cru  les  auteurs  qui  ont  été 
jusqu’à  déclarer  qu’une  nourriture  abondante  pourrait  remplacer 
le  sommeil. 


XIV 

CONCLUSION 

En  somme,  parmi  les  théories  il  en  est  qui  sont  nettement  con- 
tredites par  des  faits,  théories  anémiques,  histologiques,  osmo- 
tiques, théories  des  sécrétions  internes,  d’autonarcose  carbonique, 
théories  toxiques  invoquant  un  certain  nombre  de  substances 
définies. 

Il  en  est  dont  on  peut  dire  qu’elles  ne  sont  pas  suffisamment 
explicatives,  comme  la  théorie  de  l’épuisement,  ou  qu’elles  restent 
purement  hypothétiques,  comme  la  théorie  de  l’inhibition,  com- 
plétée ou  non  par  la  conception  d’un  mécanisme  protecteur. 

Est-il  alors  possible  d’édifier  une  théorie  toxique  qui  soit  pleine- 
ment satisfaisante  ? C’est  là  le  problème  que  nous  allons  avoir  à 
discuter. 


CINQUIÈME  PARTIE 

L’ETAT  DU  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  OU  SOMMEIL 


CHAPITRE  PREMIER 

LES  FAITS 

1 

LES  CAHACTÉlUSTinUES  DU  SOMMEIL 

Nous  avons  vu,  par  l’exameu  des  travaux  consacrés  à la  physio- 
logie du  sommeil  et  auxquels  nous  avons  apporté  quelques  mo- 
destes contributions  (1),  quel  était  l’état  de  nos  connaissances  sur 
les  caractères  du  sommeil. 

Rappelons  brièvement  les  résultats  de  cette  étude. 

Le  sommeil  entraîne  un  certain  nombre  de  modifications  resjii- 
ratoires,  circulatoires,  sécrétoires,  etc.,  modifications  qui  ne  sont 
pas  nécessairement  liées,  pour  la  plupart,  à l’état  de  sommeil,  mais 
qui  l’accompagnent  habituellement. 

Le  sommeil  exagère  les  elTets  du  repos  musculaire  et  intellectuel, 
de  la  position  horizontale  et  de  l’obscurité  nocturne,  tous  facteurs 
dont  il  implique  l’action,  nécessairemont  pour  les  premiers,  ordi- 
nairement pour  les  seconds. 

(1)  Nos  recherches  personnelles  ont  porté  sur  le  rythme  nycthéméral  de  la  tem  • 
pérature  en  rapport  avec  le  sommeil  et  le  comportement  du  réflexe  patellaire 
(en  collaboration  avec  Ed.  Toulouse),  sur  la  respiration  (fréquence  et  type  res- 
piratoire), la  pression  sanguine,  le  pouls  et  la  vitesse  de  l’onde  pulsatile,  la 
température,  la  position  des  yeux,  etc. 
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MS 

Et  d’autre  part  certains  de  ces  effets  habituels  du  sommeil 
peuvent  acquérir  vis-à-vis  de  lui  une  certaine  indépendance,  et  con- 
tinuer quelque  temps  à se  manifester  aux  heures  accoutumées  même 
en  l’absence  de  tout  sommeil,  par  suite  d’une  rythmicité  mnémo- 
nique. 

Ces  effets  habituels  consistent  : 

J°  En  un  ralentissement  circulatoire,  le  cœur  battant  avec  une 
moindre  fréquence  et  une  moindre  énergie,  la  lenteur  plus  grande 
de  décontraction  entrainant  l’effacement  plus  ou  moins  prononcé 
du  dicrotisme  du  pouls,  et  la  moindre  énergie  de  contraction  en- 
traînant un  ralentissement  de  l’onde  pulsatile; 

En  une  vaso-dilatation  périphérique,  corrélative  de  variations 
inconstantes  de  la  vaso-motricité  cérébrale,  et  entraînant  une  dimi- 
nution apparente  du  nombre  des  globules  dans  les  capillaires,  une 
tendance  à l’ œdème  cutané,  une  augmentation  de  la  sécrétion  sudo- 
rale,  enfin,  en  connexion  avec  la  diminution  d'énergie  des  batte- 
ments cardiaques,  une  baisse  de  la  pression  sanguine,  du  moins 
de  la  pression  maximale. 

3°  En  une  diminution  des  échanges  (du  CO-  excrété,  et,  à un 
moindre  degré,  de  l’O  absorbé,  d’où  abaissement  du  quotient  res- 
piratoire\  et  une  diminution  de  la  thermogénèse,  avec  abaissement 
de  la  température  centrale,  ces  phénomènes  étant  sous  la  dépen- 
dance principale  du  relâchement  musculaire; 

4°  En  une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  en  ce  qui  concerne 
l’eau  et  les  principaux  constituants  de  l’urine,  et  surtout  de  l’acide 
urique  et  de  la  créatinine  ; 

5°  En  une  diminution  de  la  motricité  du  système  digestif  ; 

6°  Enfin  en  une  diminution  de  fréquence  des  mouvements  respi- 
ratoires, avec  pause  expiratoire  et  ralentissement  de  la  phase  d’ins- 
piration, diminution  qui  semble  liée  assez  étroitement  au  soin-, 
meil. 

Un  certain  nombre  de  phénomènes  ne  sont  nullement  modifiés 
par  l’état  hypnique.  comme  la  sécrétion  biliaire  par  exemple. 

Parmi  les  points  qui  paraissent,  à cause  des  contradictions  expé- 
rimentales, mériter  de  nouvelles  recherches,  on  peut  noter  les 
échanges  respiratoires  et  la  question  de  l’absorption  d’oxygène,  le 
problème  de  la  prédominance  du  type  thoracique  de  la  respiration, 
les  produits  de  l’élimination  urinaire,  à condition  de  ne  plus  com- 
parer des  périodes  de  douze  heures,  mais  des  phases  de  sommeil  et 
des  phases  de  veille  dans  des  conditions  rigoureusement  iden- 
tiques, etc. 

Toutes  les  modifications  précitées  ne  sont  pas  à proprement  par- 
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1er  caractéristiques  du  sommeil  ; elles  raccompagnent  en  général, 
mais  peuvent,  dans  des  conditions  particulières,  faire  défaut. 

Le  sommeil  est  caractérisé  par  une  suspension  des  fonctions  mo- 
trices, impliquant  les  phénomènes  suivants  : 

1°  Une  diminution  notable  du  tonus  musculaire  général  avec 
exception  pour  l’orbiculaire  des  paupières,  le  sphincter  irien  et 
le  petit  oblique,  dont  la  contraction  entraîne  la  fermeture  de  Tceil,  { 

le  resserrement  de  la  pupille,  et  la  divergence  vers  le  haut  des  axes 
oculaires)  et  une  perte  du  pouvoir  d’équilibration  ; 

Une  disparition  à peu  près  complète  de  l’activité  spontanée; 

3°  Une  élévation,  pouvant  être  très  considérable,  des  seuils  de 
l’excitabilité  réflexe,  et  des  seuils  de  la  sensibilité  révélée  par  des 
mouvements  de  défense,  ne  constituant  pas  des  réflexes  à l’état  de 
veille,  l’élévation  des  seuils  suivant  au  cours  du  sommeil  une  cer- 
taine oscillation  qu’on  considère  comme  révélatrice  de  la  variation 
de  profondeur  de  l’état  hypnique;  et,  en  outre,  un  allongement  no- 
table des  temps  de  réaction; 

4°  Enfin  une  disparition  complète  des  réactions  élaborées,  provo- 
quées par  des  excitations  quelcon({ues,  mais  influencées  par  le  com- 
plexLis  de  circonstances  accompagnant  ces  excitations. 


LA  POLYGÉXÈSE  DES  ÉTATS  DE  SOMMEIL 


Des  états  de  sommeil,  comportant  la  disparition  de  l’activité 
spontanée,  la  diminution  d’excitabilité,  le  relâchement  musculaire 
et  l’absence  de  réactions  élaborées,  peuvent  être  produits  par  un 
très  grand  nombre  de  facteurs,  et  leur  intensité  peut  aller  depuis  la 
somnolence  jusqu’au  coma  le  plus  profond,  où  toute  vie  de  relation 
est  abolie. 

Les  concomitants  physiologiques  de  ces  états  <le  sommeil  sont 
parfois  les  mêmes  que  ceux  du  sommeil  normal,  parfois  tout  diffé- 
rents; mais,  dans  la  plupart  des  cas,  ils  n’ont  pas  été  l’objet  de 
recherches  systématiques. 

La  parenté  de  ces  états  avec  le  sommeil  normal  se  manifeste  par 
l’existence  d’un  grand  nombre  d’intermédiaires  reliant  au  sommeil 
le  coma  le  plus  profond,  par  le  fait  que  le  sommeil  normal  peut 
prolonger  un  état  dû  à l’action  d’une  substance  de  toxicité  narco- 
tique, et  que,  à l’état  incipient,  un  coma  pathologique  peut  se  réA'é- 
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1er  par  l’exagération  de  durée  du  sommeil  quotidien,  comme  nous 
en  avons  donné  plusieurs  exemples. 

Le  signe  tiré  de  la  possibilité  du  réveil  ne  permet  pas  une  dis- 
tinction absolue,  car,  dans  certains  états  semi-comateux,  dans  des 
somnolences  toxiques  ou  pathologiques,  il  est  possible  de  tirer  les 
sujets  de  leur  torpeur  de  façon  passagère,  après  des  excitations 
répétées. 

En  devenant  de  plus  en  plus  profond,  par  la  disparition  des  réac- 
tions aux  excitations  d’intensité  moyenne  et  la  difficulté  croissante 
qu’il  y a à provoquer  le  réveil,  le  sommeil  normal  paraît  tendre  vers 
le  coma  comme  vers  une  limite. 

Il  existe  donc  une  parenté  générale  entre  tous  les  « étals  de  som- 
meil ».  Or  ces  états  peuvent  être  engendrés  par  des  facteurs  variés  : 
intoxications  relevant  de  nombreux  agents  qui  entraînent  fappari- 
tion  de  sommeil  avec  plus  ou  moins  de  perturbations  concomi- 
tantes ; auto-intoxications  du  diabète,  de  l’urémie,  du  myxœdème, 
de  l’insuffisance  surrénale  ou  hépatique,  de  la  suppression  fonction- 
nelle du  foie,  etc.  ; asphyxie  ; anémie  cérébrale  et  grandes  hémorra- 
gies ; congestions  cérélirales  et  processus  inflammatoires  des  mé- 
ninges, du  canal  épendymaire,  etc.;  compression  du  cerveau; 
tumeurs  cérébrales  ; action  du  froid  ; brûlures;  traumatismes  ; dé- 
pression barométrique;  manœuvres  dites  hypnotisantes;  influences 
saisonnières,  etc. 

La  multiplicité  des  facteurs  montre  qu’il  est  impossible,  en  se 
basant  seulement  sur  la  similitude  des  résultats,  d’attribuer  au  som- 
meil quotidien  un  mécanisme  hypnogène  dont  on  a pu  constater 
l’existence  réelle  dans  des  conditions  quelconques. 


111 

LES  FACTEURS  DU  RESOIN  DE  SOMMEIL  IRRÉSISTIBLE 

La  méthode  de  recherche,  étant  donné  les  échecs  rencontrés  dans 
la  poursuite  de  modifications  physiologiques  appréciables  précédant 
l’apparition  du  sommeil  quotidien  et  susceptibles  de  l’expliquer, 
cette  méthode  m’a  paru  nécessiter  une  accumulation,  un  renforce- 
ment des  causes  hypothétiques,  par  un  retard  suffisant  du  sommeil. 

L’expérience  montre  que  le  besoin  de  sommeil  ne  cesse  de  croître 
jusqu’à  devenir  irrésistible  ; on  doit  alors  voir  se  développer  les 
facteurs  de  ce  besoin  de  sommeil  (1). 

(1)  Raphaël  Dubois  12,  qui  a,  à la  suite  d'une  note  que  j’avais  communiquée, 
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Au  cours  de  la  période  de  veille  où  l’on  retarde  le  plus  possible  la 
réalisation  de  l’état  de  sommeil,  quels  changements  se  produisent 
donc  dans  l’état  physiologique  de  l’animal? 

Aucun  changement  systématique  ne  se  manifeste  dans  la  vie  orga- 
nique; les  échanges  respiratoires,  les  gaz  du  sang,  l’état  d’hydrata- 
tion du  sang  et  des  tissus  ne  sont  pas  modifiés  de  façon  notable. 

En  revanche,  on  voit  apparaître,  à un  moment  qui  varie  beaucoup 
avec  les  individus  — appartenant  à l’espèce  canine  — qui  furent 
soumis  à l’expérience,  des  altérations  cellulaires  de  l’écorce  céré- 
hrale,  consistant  en  chromatolyse,  tout  d’abord,  puis  en  déplace- 
ment du  noyau  vers  la  périphérie  de  la  cellule,  ainsi  que  du  nu- 
cléole, qui  parfois  se  dédouble,  vers  la  périphérie  du  noyau,  en 
vacuolisation  du  protoplasme  et  des  prolongements  dendritiques,  où 
les  vacuoles  constituent  des  varicosités. 

Les  altérations  se  trouvent  d’abord,  exclusivement,  dans  les 
grandes  pyramidales  et  les  cellules  polymorphes  de  la  région  fron- 
tale. An  dernier  stade,  quand  l’animal  meurt  par  défaut  de  som- 
meil, on  trouve  (Acostini  et  Daudi]  une  extension,  d’une  part,  aux 
autres  couches  de  l’écorce,  d’autre  part,  à toute  la  surface  hémis- 
phérique (toujours  avec  prédominance  dans  la  région  frontale,  la 
région  occipitale  étant  la  plus  résistante),  aux  ganglions  spinaux  et 
parfois  au  cervelet,  sans  atteindre  jamais  le  hulhe  ni  la  moelle. 

D’autre  part,  on  constate  que,  dans  le  sang,  dans  le  liquide 
cé[)halo-rachidien  et  dans  le  plasma  cérébral  des  animaux  privés  de 
sommeil,  se  rencontre  une  propriété  toxique  : cette  propriété  toxique 
est  révélée  à la  suite  de  l’injection  dans  le  quatrième  ventricule, 
à des  chiens  normaux,  de  ce  sang,  de  ce  liquide  céphalo-rachidien 
ou  de  ce  plasma  après  soustraction  d’une  égale  quantité  de  liquide 
céphalo-rachidien  pour  éviter  la  compression,  et,  à un  bien  plus 
faible  degré,  à la  suite  d’injections  massives  dans  les  veines  ou  les 
artères.  Elle  s’exerce  électivement  sur  les  fonctions  cérébrales,  pro- 
vo(|uant,  au  bout  d’un  temps  variable  (une  demi-heure  à une  heure 
en  général  ',  un  besoin  croissant  de  sommeil,  et  un  état  de  somno- 
lence ou  de  sommeil  franc,  tandis  que  les  témoins,  qui  reçoivent 
des  injections  de  produits  normaux,  ne  manifestent  rien  de  tel. 

a apporté  au  Congrès  de  1910  de  l'A.  F.  A.  S.,  une  série  de  critiques,  déclare 
qu’une  telle  étude  porte  sur  l’insomnie  et  non  sur  le  sommeil,  ce  qui  explique 
qu’on  ne  trouve  pas  d'augmentation  de  l’acide  carbonique  du  sang  ; c’est  assurer 
un  peu  naïvement  que  celte  augmentation  de  CO'^  est  un  effet  du  sommeil  et 
non  une  cause,  le  caractère  causal  impliquant  l’antécédence.  En  outre,  Raphaël 
Dlbois  13  a énoncé  des  critiques  — développées  dans  un  article  de  réponse  à 
une  conférence  de  Rexé  Legendre  3 - d’une  théorie  du  sommeil  qui  na  jamais 
été  formulée,  tout  simplement  sans  doute  parce  qu’elle  pourrait  l’être! 
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Enfin,  cette  action  toxique  se  révèle  par  des  altérations  cellu- 
laires (chromatolyse,  excentricité  du  noyau  et  du  nucléole,  vacuo- 
lisation) qui  portent  en  général  exclusivement  sur  les  grandes  pyra- 
midales et  les  polymorphes  de  la  région  frontale,  avec  parfois  une 
extension  à la  région  cruciale. 

En  somme  le  chien  soumis  à l’injection  toxique,  dans  son  attitude 
aussi  bien  qu’en  ce  qui  concerne  l’état  histologique  de  ses  centres 
supérieurs,  montre  l’analogie  la  plus  complète  avec  le  chien  privé 
de  sommeil  chez  qui  s’est  élaborée  la  propriété  toxique  (1). 

On  peut  donc  considérer  comme  acquise  une  corrélation  étroite 
entre  le  besoin  irrésistible  de  sommeil  et  l’existence  d’une  action 
toxique  d’origine  cérébrale,  s’exerçant  électivement  sur  les  fonc- 
tions supérieures  du  cerveau  et  révélableen  outre  par, des  altérations 
cellulaires  localisées  assez  étroitement  dans  des  couches  profondes 
de  l’écorce  à la  partie  antérieure  des  hémisphères. 

Voilà  le  fait  important  auquel  ont  conduit  les  expériences  que  j’ai 
poursuivies  avec.la  collaboration  de  René  Legexdre. 

En  ce  qui  concerne  l’utilisation  de  cette  donnée  expérimentale 
pour  une  théorie  générale  du  sommeil,  il  faut  sortir  du  terrain  pré- 
cis des  faits  et  pénétrer  sur  le  sol  mouvant  des  hypothèses.  C’est 
ce  qu’il  nous  reste  à faire  maintenant. 

(1)  Cette  propriété  toxique,  détruite  par  cliauttage  à 65  degrés  et  par  oxydation, 
est  liée  à un  vecteur  insoluble  dans  l’alcool,  soluble  dans  l’eau,  incapable  de 
traverser  les  membranes  de  collodion,  soit  par  dialyse,  soit  par  ultra-filtration. 


CHAPITRE  II 


LES  HYPOTHÈSES 


1 

KSnUlSSK  d’uXE  THÉORIE  TOXIQUE 


fin  à partir  des  faits  que  nous  venons  de  résumer,  reprendre 
le  principe  d’une  théorie  toxique  du  sommeil  : 

Au  cours  du  fonctionnement  cérébral,  qui  implique,  semble-t-il, 
une  dépense  continue  de  nucléoprotéides,  il  se  produit,  parmi  les 
déchets  du  métabolisme,  un  composé  ayant  les  propriétés  des 
toxines,  et  (jui  exerce  une  influence  empêchante  sur  les  fonctions 
sensori-motrices,  proportionnellement  à sa  concentration. 

Cette  toxine  — une  <(  bypnotoxine  » — s’accumule  pendant  la 
veille,  d’autant  plus  que  la  veille  dure  plus  longtemps,  et  finit  par 
provoquer  des  lésions  graves  capables  d’entraîner  la  mort,  lorsqu’on 
ne  laisse  pas  s’elTectuer  la  réparation  du  sommeil,  pendant  laquelle 
une  diminution  du  métabolisme  réduit  considérablement  la  forma- 
tion de  cette  toxine,  dont  l’excès  peut,  soit  s’éliminer,  soit  plutôt 
être  détruit  par  l’un  ou  plusieurs  des  processus  anti-toxiques  mis 
en  jeu  dans  l’organisme.  Dans  l’insuffisance  hépatique,  dans  d’autres 
troubles  de  glandes  à sécrétions  internes  assurant,  pour  part,  les 
fonctions  antitoxiques,  les  phénomènes  de  somnolence  tiendraient 
à un  défaut  de  destruction  de  l’bypnotoxine  qui  s’accumulerait  très 
vite. 

Plus  le  sommeil  serait  profond,  et  plus  serait  réduite  la  formation 
d’antitoxine,  par  suite  d’une  disparition  plus  complète  des  fonc- 
tions cérébrales,  en  sorte  que,  pour  un  même  taux  de  destructioïi, 
un  excès  donné  d’hypnotoxine  pourrait  disparaître  plus  vite,  ce 
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qu’indique  la  valeur  réparatrice  plus  grande  du  sommeil  plus  pro- 
fond, qui  apparaît  en  particulier  après  une  veille  prolongée. 

L’absorption  relative  d’oxygène  constatée  dans  le  sommeil  pour- 
rait être  rattachée  à un  mécanisme  antitoxique,  étant  donné  que, 
par  oxydation,  la  propriété  hypnotoxique  s’atténue  et  disparaît, 
peut-être  parce  qu'il  s’agit  d’un  déchet  d’une  décomposition 
« anoxique  » des  albuminoïdes. 

De  fait,  l’importance  donnée  aux  oxydations  pour  la  destruction 
des  toxines  est  aujourd’hui  capitale  (1).  Nous  avons  noté  le  rôle  de 
l’oxygène  pour  la  réparation  de  la  fatigue  musculaire  ; liAGLiONi  a 
montré  que  les  faits  étaient  identiques  au  point  de  vue  de  l’excita- 
bilité médullaire  : une  moelle  de  grenouille  isolée,  en  connexion 
seulement  avec  un  sciatique  innervant  une  patte,  se  montre  exci- 
table, par  des  pincements  cutanés  du  membre,  une  heure  et  demie  à 
deux  heures,  le  nerf  et  le  muscle  restant  excitables  bien  plus  long- 
temps. En  atmosphère  d’oxygène,  l’excitabilité  dure  plus  de  vingt 
heures,  et,  au  bout  de  ce  temps,  l’excitabilité  réflexe  ayant  disparu, 
il  persiste  encore  une  excitabilité  électrique  directe.  Au  contraire, 
si  l’on  place  la  moelle  dans  une  atmosphère  d’azote  pur,  après  une 
courte  période  d’hyperexcitabilité,  l’inexcitabilité  survient  en  moins 
de  trois  quarts  d’heure  ; si  on  redonne  de  l’oxygène  sans  attendre 
l)lus  d’une  heure,  la  moelle  redevient  excitable.  Enfin,  dans 
un  milieu  circulant  (liquide  de  Ringer)  très  oxygéné,  la  moelle  con- 
serve ses  fonctions  pendant  48  heures,  paraissant  subir  au  bout  de 
ce  temps  des  actions  bactériennes  nocives. 

En  réalité  l’oxygène  ne  paraît  pas  nécessaire  au  fonctionnement 
pour  son  apport  énergétique  mais  pour  sa  puissance  destructive 
évitant  l’auto-intoxication  (^). 

((  Les  modifications  irréversibles  desquelles  résulte  la  mort  par 

(1)  Bouchard  2 a rapporté  à faction  de  foxygène  la  diminution  de  toxicité  uri- 
naire constatée  après  travail  au  grand  air,  incriminant  des  « substances  orga- 
niques incomplètement  oxydées  dont  la  toxicité  diminue  à mesure  que  l’oxyda- 
tion se  fait  plus  complètement  ».  Armand  Gautier,  lorsqu’il  découvrit  les  leu- 
comaïnes  (1886)  et  leur  pouvoir  réducteur,  attribua  à l’oxydation  un  rôle  anti- 
toxique  capital  : « Un  moyen  plus  puissant  peut  être  que  l’élimination  de  ces 
bases  disait-il,  fait  résister  l'économie  animale  à l’auto-infection,  c’est  la  com- 
bustion continue  des  leucomaines  par  l’oxygène  du  sang»  tp.  137). 

(2)  Notons  cependant  que  G.  Billard  attribue  à la  catalase  hépatique  — fer- 

ment réducteur  — la  fonction  anti -toxique  du  foie;  et  le  placenta  devrait  aussi, 
à la  catalase  son  pouvoir  analogue.  L’hépatocatalase  protégerait  contre  des 
doses  mortelles  de  strychnine.  Il  est  vrai  que  la  catalase  dont  on  révèle  la  pré- 
sence par  décomposition  de  l’eau  oxygénée  avec  libération  d’oxygène, 

pourrait  être  considérée  comme  av’antun  pouvoir  oxydant  indirect,  par  suite  de 
cette  libération  ; seulement  il  lui  faudrait  de  l’eau  oxygénée  à décomposer! 
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défaut  d’oxygène,  dit  L(eb,  sont  dues  à des  substances  nuisibles  ou 
toxiques,  qui,  normalemcmt,  se  forment  dans  l’organisme,  mais  sont 
rendues  inoffensives  par  l’oxygène  » (p.  47). 

G.  Eiss  est  arrivé  à concevoir  les  besoins  respiratoires  d’oxy- 
gène comme  répondant  surtout  aux  nécessités  antitoxiques  ; après 
avoir  soumis  des  grenouilles  à une  atmosphère  renouvelée  d’hydro- 
gène avec  enlèvement  de  l’acide  carbonique  formé  sans  absorption 
d’oxygène,  et  cela  même  dans  les  intervalles  où  il  est  fourni  de  l’air 
pur,  il  a constaté  que  les  animaux  présentaient  toutes  les  apparences 
de  grenouilles  privées  de  télencéphale,  avec  relâchement  musculaire, 
coassement  périodique,  etc.,  puis  étaient  atteintes  de  troubles  res- 
piratoires, et  finissaient  par  mourir.  Dans  les  cellules  nerveuses,  se 
notaient  des  altérations  classiques,  c’est-à-dire  la  chromatolyse 
avec  déformation  cellulaire  et  tendance  à une  expulsion  du 
noyau  dans  les  stades  les  plus  avancés. 

11  y a là  une  confirmation  du  mécanisme  toxique  de  la  mort  par 
asphyxie,  comme  Pintacuda  attribue  à une  intoxication,  due  à une 
insuffisance  de  l’oxydation  des  déchets,  la  mort  par  inanition.  Les 
fonctions  cérébrales,  et  tout  d’abord  les  fonctions  supérieures,  les 
plus  fragiles,  sont  empêchées  par  les  résidus  non  oxydés  du  méta- 
bolisme ; parmi  ces  résidus  doit  figurer  l’hypnotoxine. 

Mais,  pour  que,  dans  les  conditions  normales,  où  le  courant 
d’oxygène  apporté  par  le  sang  dépasse  les  besoins,  il  puisse  y avoir 
accumulation  d’bypnotoxine,  il  faut  que  son  oxydation  soit  très 
lente,  plus  lente  que  sa  formation,  comme  l’avait  pensé  Errera  à 
propos  des  leucomaïnes  dont  il  faisait  dépendre  le  sommeil.  La 
fièvre,  qui  augmente  les  oxydations,  quand  ce  ne  serait  que  par  le 
fait  de  l’élévation  thermique,  pourrait  peut-être  hâter  cette  oxyda- 
tion de  l’hypnotoxine  et  diminuer  ainsi  le  besoin  de  sommeil. 

Enfin,  en  ce  qui  concerne  le  mécanisme,  on  pourrait  admettre, 
comme  nous  l’avons  déjà  signalé,  que  l'influence  doive  s’exercer 
d’abord  sur  les  centres  de  la  région  fronto-cruciale,  où  se  trouve- 
raient des  éléments  nécessaires  au  maintien  du  tonus  sensori-  ^ 
moteur,  au  maintien  de  l’attention  qu’implique  l’état  de  veille,  avec 
sa  grande  excitabilité  sensorielle,  son  tonus  musculaire,  son  pou- 
voir d’élaboration  des  réactions,  etc. 

L’influence  empêchante  de  l’action  toxique  se  manifesterait 
d’abord  à un  degré  assez  faible  pour  que  des  excitations  fonction- 
nelles (stimuli  sensoriels,  états  affectifs,  activité  associative)  puis- 
sent en  triompher  ; au  fur  et  à mesure  de  la  prolongation  de  la 
veille  et  de  l’accumulation  d’hypnotoxine,  les  excitations  devraient 
être  de  plus  en  plus  fortes  pour  maintenir  les  fonctions  sensori- 
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motrices,  jusqu’au  moment  où  elles  deviendraient  impuissantes  ; les 
cellules  subiraient  des  altérations  importantes,  le  sommeil  devien- 
drait irrésistible,  et  la  persistance  des  excitations  fonctionnelles 
entraînerait  enfin  des  lésions  mortelles. 

11  y aurait  là  une  théorie  très  cohérente  et  par  elle-même  très 
plausible.  Mais  nous  allons  voir  qu’elle  ne  serait  pas  sans  rencon- 
trer d’assez  graves  difficultés. 


Il 

LES  DIFFICULTÉS  DE  LA  THÉORIE  TOXIQUE 

A.  — Sommeil  et  centres  corticaux. 

Tout  d’abord,  dans  cotte  conception,  un  rôle  im])ortant  est  joué 
dans  le  sommeil  par  la  région  frontale  du  cerveau.  Mais  alors,  si 
Ton  pratique  l’ablation  des  lobes  frontaux,  ne  doit-on  pas  avoir  un 
sommeil  permanent,  les  groupes  cellulaires  qui  se  trouvent  altérés 
par  une  veille  prolongée  ayant  cette  fois  complètement  disparu? 

Or,  en  fait,  il  n’en  est  pas  ainsi  ; et,  parmi  les  résultats  contra- 
dictoires obtenus  par  divers  expérimentateurs,  à la  suite  de  l’abla- 
tion des  lobes  frontaux  chez  le  chien  et  chez  le  singe,  on  ne  note 
pas  d’états  (le  sommeil. 

O.  PoLiMAXTi,  à qui  j’avais  demandé  quelques  renseignements, 
m’a  déclaré  que,  chez  les  singes,  chez  qui  il  avait  procédé  à 
l’ablation  bilatérale  des  lobes  frontaux,  il  n’avait  « rien  vu  d’anor- 
mal dans  le  sommeil,  au  point  de  vue  de  sa  durée,  de  sa  nature,  etc.  » 
Chez  les  chiens,  les  animaux  ayant  survécu  très  peu  de  temps  sans 
s'être  bien  relevés  du  choc  oi)ératoire,  rien  de  net  no  put  être 
oiiservé. 

Ainsi,  chez  le  singe,  et  il  ne  peut  en  être  autrement  chez  le  chien, 
la  suppression  des  lobes  frontaux  ne  provoque  pas  un  état  de  som- 
meil continu,  ni  ne  trouble  l’apparition  régulière  du  sommeil  noc- 
turne. 

Il  y a là  une  première  difficulté  ; mais  elle  n’est  pas  très  grave  ; 
car  on  peut  admettre  que,  si  les  cellules  frontales  sont  morpholo- 
giquement atteintes  les  premières,  d’autres  groupes  cellulaires  peu- 
vent subir  des  altérations  fonctionnelles,  groupes  aussi  importants 
sinon  plus  que  ceux  des  lobes  frontaux  au  point  de  vue  du  main- 
tien du  tonus  sensori-moteur  de  la  veille. 

Mais  que  se  passe-t-il  alors  dans  la  suppression  générale  des 
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centrés  corticaux?  Evidemment  nous  avons  vu  la  suppression  fonc- 
tionnelle de  l’encéphale,  par  compression,  entrainer  un  état  coma- 
teux, ou,  à un  moindre  degré,  un  état  de  somnolence.  Seulement 
l’atteinte  était  très  générale. 

Les  pigeons  privés  d’hémisphères  cérébraux,  dit  Feurier,  ne 
doi'ment  plus  périodiquement,  mais  ils  sont  perpétuellement  dans 
un  état  d’apatliie  et  de  sommeil  (1).  Seules,  des  excitations  appro- 
priées les  peuvent  tirer  de  leur  engourdissement  et  ils  n’ont  plus 
aucune  spontanéité  d'action. 

C’est  bien  là  ce  qu’exigeait  la  théorie.  Seulement  les  résultats  de 
Kerrier,  en  contradiction  avec  ceux  de  Flourexs,  ne  paraissent  pas 
conlirmés  par  d’autres  expérimentateurs  : Max  Scurader  déclare 
qu’après  ablation  des  hémisphères  cérébraux,  les  pigeons  sont 
elfectivement  plongés  dans  un  état  de  torpeur,  dans  un  profond 
sommeil,  mais  c’est  là  phénomène  transitoire,  et  ensuite  leur  acti- 
vité se  réveille,  ils  évitent  les  obstacles,  adaptent  bien  leur  équi- 
libre,  etc.  En  outre,  la  nuit,  ils  dorment  paisiblement  (p.  211  j. 

Stéfani  (Alrertoni  et  Stéfani)  a fait  des  remarques  analogues,  et 
Belmondo  2 déclare  (|ue,  chez  les  pigeons  décérébrés,  il  y a des 
alternatives  d’immobilité  et  d’agitation,  ne  réjiondant  pas  à un  état 
de  vacuité  ou  de  plénitude  digestive,  et  qu’on  peut  assimiler  à la 
jiériodicité  de  la  veille  et  du  sommeil. 

Mais,  à vrai  dire,  l’ablation  des  hémisphères  chez  le  pigeon  ne 
permet  aucune  inférence  sur  les  résultats  d’une  telle  ablation  chez 
les  mammifères:  en  elfet,  chez  les  oiseaux,  le  pallium  est  relative- 
ment très  peu  développé  en  comparaison  de  la  place  considérable 
prise  par  le  corps  strié,  qui  doit  assumer  une  grande  partie  des 
fonctions  dévolues  à l’écorce  chez  les  mammifères,  sans  compter 
rimjiortance  plus  grande  que  peuvent  avoir  les  centres  mésen- 
céphaliqnes.  Dès  lors,  c’est  chez  les  mammifères  seulement  que  les 
faits  prendront  toute  leur  importance. 

()r  nous  avons  deux  documents,  Fun  fourni  par  les  expériences 
de  SciiiFF  sur  des  rats,  l’autre  par  l’expérience  célèbre  et  d’ailleurs 
unique  de  Goltz  sur  un  chien. 

Voici  comment  Sciiiff  s’est  exprimé  sur  ce  point  dans  une  lettre 
adressée  à Sergueyeff,  qui  l’a  publiée  dans  son  ouvrage  (II,  p.  129- 
130): 

« Une  autre*  question  qui  pourrait  vous  intéresser,  et  dont  je  me 
suis  occupé  seulement  depuis  votre  départ,  c’est  de  savoir  si  le 

(1)  En  parlant  du  pigeon  décérébré,  Ferrier  déclare  que  « laissé  à lui-même, 
il  semble  plongé  dans  un  profond  sommeil  » (p.  5G). 
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sommeil  existe  encore  après  la  destruction  du  cerveau,  c’est-à-dire 
après  l'ablation  totale  des  lobes  cérébraux  et  des  corps  striés.  Flou- 
rens  affirme  que,  chez  ses.  poulets  opérés,  la  différence  entre  la  veille 
et  le  sommeil  subsistait  toujours,  mais  il  ne  donne  aucune  preuve  à 
l’appui  de  cette  opinion;  il  ne  dit  pas  comment  il  a reconnu  le  véri- 
table sommeil,  et  comment  il  a pu  le  distinguer  de  l’état  somnolent 
qui  se  rencontre  généralement  chez  les  volatiles  privés  de  leur  cer- 
veau. J’ai  fait  mes  observations  sur  des  rats  blancs  dont  les  corps 
striés  étaient  complètement  séparés  des  couches  optiques.  Les  trois 
premiers  jours,  aucun  résultat  : somnolence  continuelle,  interrom- 
pue seulement  par  des  accès  d’une  extrême  motilité.  Le  quatrième 
ou  le  cinquième  jour  (alimentation  artificielle)  j’ai  pu  distinguer 
deux  espèces  de  repos.  L’animal  était  couché  et  étendu  les  yeux  à 
demi  fermés,  une  faible  pression  produisait  des  mouvements 
réflexes,  et  la  respiration  obéissait  au  type  de  l’état  de  veille.  Mais 
quand,  après  de  longues  périodes  de  motilité,  le  rat  courbait  le  dos, 
cachait  sa  tête  sous  le  ventre  ou  se  roulait  sur  le  côté,  alors  la 
respiration  devenait  de  plus  en  plus  thoracique.  On  ne  pouvait  pas 
non  plus  distinguer  l’état  de  la  fente  oculaire,  et  il  fallait  évidem- 
ment des  irritations  locales  un  peu  plus  fortes  pour  produire  des 
mouvements  réflexes.  Après  une  excitation  et  avant  d’entrer  en 
mouvement,  l’animal  dépliait  le  dos  et  dressait  la  queue,  détendait 
avec  force  en  avant  ses  extrémités  antérieures,  et  aussi  les  posté- 
rieures en  arrière  jusqu’à  l’articulation  du  pied.  En  un  motle  rat  se 
détendait  comme  un  homme  qui  se  réveille  après  un  long  sommeil. 
C’est  surtout  l'attitude  de  la  tête  pendant  le  repos  et  les  mouve- 
ments dont  il  est  suivi  qui  me  font  croire  à l’existence  d’un  vrai 
sommeil.  » 

Goltz  avait  achevé,  en  juin  1890,  d’enlever  la  totalité  du  pallium 
à un  chien,  à l’exception  de  l’extrémité  inférieure  du  lobe  temporal, 
qui  se  montra  d’ailleurs,  à l’autopsie,  atrophiée  et  ramollie,  comme 
le  corps  strié,  le  thalamus,  et  la  paire  gauche  des  tubercules  qua- 
dri-jumeaux. 

Le  chien,  qui  fut  observé  surtout  en  décembre  1891,  tournait 
sans  cesse  dans  sa  cage.  Le  matin,  on  le  voyait  en  train  de  dormir 
paisiblement  : sa  respiration  était  régulière,  ses  yeux  étaient  fer- 
més, ses  membres  et  sa  tête  reposaient  à terre,  et  il  restait  immo- 
bile. Pour  le  réveiller,  il  fallait,  ou  bien  des  excitations  cutanées, 
comme  en  le  saisissant  par  la  peau  du  dos  ou  par  les  membres,  ce 
qui  le  faisait  gronder  au  réveil,  soit  des  excitations  auditives  très 
intenses,  beaucoup  plus  que  celles  qui  sont  nécessaires  pour  un 
chien  normal,  comme  le  bruit  prolongé  d’une  corne.  En  s'éveillant. 
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le  chien  agitait  brusquement  les  oreilles,  se  secouait,  se  dressait, 
et,  si  le  bruit  continuait  toujours,  approchait  ses  pattes  de  ses 
oreilles,  comme  pour  se  les  boucher,  dit  Goltz! 

La  durée  du  sommeil  paraissait  beaucoup  plus  courte  que  chez 
les  chiens  normaux. 

Voilà  des  faits  singulièrement  gênants  pour  une  théorie  toxique 
— telle  que  nous  l’avions  esquissée  — du  sommeil. 

L’attention  de  la  veilh',  avec  son  métabolisme  cérébral,  fait  dé- 
faut, et  il  y a cepenclant  un  état  périodique  de  sommeil  ; les  cen- 
tres corticaux  font  défaut  et  ne  peuvent  donc  subir  l’action  des 
toxines,  et  pourtant  le  sommeil  peut  se  réaliser. 

A vrai  dire,  si  l’on  compare  ce  qui  se  passe  chez  les  animaux  dé- 
cérébrés  et  chez  les  animaux  normaux,  on  constate  qu’il  ne  peut  y 
avoir  identilication  complète. 

Nous  avons  montré  que  le  sommeil  était  caractérisé  par  Vinertie, 
l’absence  d’activité  spontanée  ; par  la  disparilion  des  réactions  élabo- 
rées ; par  la  diminution  d' excitabilité  et  l'allongement  des  temps  de 
réaction. 

Chez  l’animal  décérébré,  les  réactions  élaborées  ont  disparu,  et, 
à part  des  crises  d’agitation,  de  l’automatisme  ambulatoire,  comme 
chez  le  chien  de  Goltz,  et  qui  relèvent  sans  doute  de  phénomènes 
d’irritation,  on  peut  noter  une  inertie  considérable.  Il  y a donc 
deux  caractères  du  sommeil  qui  se  retrouvent  de  façon  permanente 
chez  ces  animaux,  ce  qui  explique  qu’on  puisse  les  déclarer  parfois 
perpétuellement  endormis. 

Si  on  laisse  de  coté  l’attitude  du  sommeil,  qui  peut  être  prise  par 
un  animal  éveillé,  avec  la  fermeture  des  yeux,  l’allongement  des 
membres,  l’appui  de  la  tête,  etc.,  et  les  phénomènes  respiratoires 
qui  n’ont  pas  avec  le  sommeil  un  lien  absolument  nécessaire,  il 
reste,  pour  caractériser  l’état  hypnique,  une  certaine  inexcitabilité 
sensorielle,  une  réaction  tardive,  moins  accentuée  chez  les  rats  de 
ScHiFF  que  chez  le  chien  de  Goltz. 

Gela  semble  indiquer  que,  si  l’inertie  et  la  suppression  des  réac- 
tions élaborées  dans  le  sommeil  normal  proviennent  bien  d’un  em- 
pêchement apporté  aux  fonctions  corticales,  la  diminution  d’excita- 
bilité ne  doit  pas  relever  en  totalité  et  exclusivement  de  ce 
mécanisme;  il  faut  faire  intervenir  autre  chose.  On  pourrait  dire 
alors  que  les  centres  inférieurs  ont  aussi  leur  métabolisme,  peuvent 
aussi  être  intoxiqués,  et  interviennent,  de  la  même  façon  que  les 
centres  de  l’écorce,  dans  la  genèse  du  sommeil,  parallèlement  et 
simultanément  (1). 

(1)  11  y a dans  Paneslhésie  chloroformique,  des  phénomènes  médullaires,  d’où 
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Nous  verrons  que  d’autres  difficultés  obligent  à concevoir  les 
choses  de  façon  différente  (1). 

B.  — Le  cas  des  monstres  doubles. 

Si  le  sommeil  est  bien  du  à l’influence  d’une  substance  hypno- 
toxique,  lorsque  des  rapports  circulatoires  unissent  deux  êtres  dis- 
tincts, l’endormissement  et  le  réveil,  est-on  en  droit  de  penser, 
devront  être  simultanés. 

On  connaît  des  monstres  doubles,  ayant  des  communications  vas- 
culaires plus  ou  moins  complètes,  mais  possédant  deux  systèmes 
nerveux,  deux  têtes,  deux  individualités.  Or,  on  a maintes  fois 
noté  chez  ces  monstres  l’indépendance  des  périodes  de  sommeil  des 
deux  individus  composants. 

E.-ll.  Barboür  a observé  une  tortue  ne  possédant 

(jiie  quatre  membres,  mais  deux  têtes,  deux  systèmes  nerveux, 
deux  systèmes  respiratoires  ; l’une  des  individualités  pouvait  dor- 
mir et  rester  inerte,  l'autre  veiller  et  se  mouvoir,  traînant  la  com- 
munauté avec  les  deux  pattes  de  son  coté.  L’individu  gauche,  blessé 
par  un  chat,  mourut  le  premier,  l’autre  le  suivant  deux  heures  et 
demie  après  dans  la  mort. 

Chez  le  monstre  humain  xiphodyme  Rita-Cristina,  avec  tube 
digestif  en  partie  commun,  P.  Geoffroy  Saixt-Hilaire  nota  que 
parfois  « fune  des  deux  dormait  d’un  sommeil  profond,  et  l’autre 
demandait,  et  prenait  avidement  le  sein  de  sa  nourrice  » (p.  168). 
Et  Geoffroy  Saixt-Hilaire  fait  de  cette  indépendance  du  sommeil 
une  règle  générale  (p.  693). 

J’ai  pu  vérifier  cette  règle  dans  l’étude  que  j’ai  faite  avec  Vas- 

relève  l'inexcitabilité,  et  Baratixsky  a étudié  l’action  que  les  narcotiques  conti- 
nuent à exercer  chez  les  animaux  partiellement  décérébrés.  11  peut  y avoir  aussi 
des  phénomènes  médullaires  dans  le  sommeil. 

(1)  Une  objection  tirée  du  sommeil  des  invertébrés  et  surtout  des  végétaux  à 
la  théorie  hypnotoxique  est  négligeable;  elle  ressemble  à celle  que  l’on  faisait  à 
l’existence  de  la  mémoire  chez  les  poissons  parce  que  la  mémoire  était  fonc- 
tion de  l’écorce  chez  l'homme  et  que  les  poissons  n’avaient  pas  d’écorce  ! Sans 
même  insister  sur  ce  fait  que,  pour  les  végétaux,  le  pseudo-sommeil  qu’on  peut 
constater  ne  présente  qu’une  analogie  toute  superficielle  avec  le  sommeil  des 
mammifères  et  des  oiseaux,  il  suffit  de  rappeler  qu’il  peut  y avoir  des  conver- 
gences de  mécanisme.  Objecterait-on  au  rôle  de  l'hémoglobine  dans  la  fonction 
respiratoire  des  vertébrés  l’existence  d’animaux  qui  respirent  sans  posséder  d'hé- 
moglobine? C’est  un  argument  identique  à celui  qui  consiste  à opposer  à une 
théorie  du  sommeil  valable  pour  les  mammifères  l’existence  d’états  de  som- 
meil chez  des  organismes  inférieurs,  si  tant  est  encore  une  fois  qu’il  y ait  en- 
core chez  ces  derniers  des  états  de  sommeil. 
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ciiiDE  (lu  Xiphopage  cliinois  exhibé  à Paris  par  la  Compagnie  Bar- 
num  and  Bailey  en  190:2  (1)  (VAScniOE  et  Piéron).  “Et  Baudouin  avait 
signalé  le  fait  pour  un  monstre  pygopage,  les  sœurs  Maria-Jose- 
pha(1891).  . : 

Mais  il  ny  a pas  encore  là  une  difllculté  irréductible  pour  la 
théorie  toxique  : en  effet  l’intoxication  par  les  déchets  du  métabo- 
lisme des  cellules  nerveuses  peut  s’exercer  principalement  sur  place, 
pai  1 intermédiaire  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  baigne  l’encé- 
pliale;  et,  au  début,  le  passage  de  l’hypnotoxine  dans  la  circulation 
peut  être  très  faible. 

D ailleurs  l’accord  des  heures  de  sommeil  est  un  fait  fréquent  chez 
les  monstres  doubles  ; et,  comme  il  jieut  y avoir  des  résistances 
très  dilïérentes  à une  même  action  toxique  suivant  l’état  d’excita- 
tion des  centres  atteints,  des  variations  individuelles  n’ont  rien 
d’étonnant,  étant  donné  que  le  caractère,  l’affeclivité,  l’activité 
intellectuelle  ne  sont  pas  identiques  chez  les  deux  personnalités 
composantes  (2).  On  a trouvé,  dans  l’état  félirile  de  la  température 
et  l’évolution  pathologique,  des  différences  notables  au  cours  des 
maladies  infectieuses  ayant  atteint  des  monstres  doubles  (3).  Une 
certaine  indépendance  dans  les  heures  de  début  et  de  lin  du  som- 
meil n’a  donc  rien  que  de  très  naturel,  même  si  le  sommeil  résulte 
directement  d’une  autointoxication. 

C.  — IJ  évolution  (les  phases  de  sommeil  : Endormissement,  Variations 
de  profondeur  et  lîéveiL 

C’est  dans  le  comportement  même  du  sommeil  quotidien  que  l’on 
a trouvé  les  faits  les  pins  difficilement  explicables  par  une  théorie 
toxicpie. 

Si  le  sommeil  est  dû  à une  autointoxication,  déclare-t-on,  aussitôt 
que  la  dose  toxique  est  atteinte,  le  sommeil  doit  s’établir,  mais  il 
ne  peut  durer,  car  bientôt  l’élimination  va  réduire  le  taux  de  la 

(1)  Notre  étude  a été  reproduite  in  extenso  dans  l’ouvrage  de  Vaschide  8 et 
VuREAS  sur  les  monstres. 

(2)  La  rapidité  de  formation  de  l’hypnotoxine  pourrait  naturellement  aussi 
varier  beaucoup  d’une  individualité  composante  à l’autre. 

(3)  En  établissant  des  communications  vasculaires  chez  des  rats,  se  trouvant 
ainsi  en  « parabiose  »,  U.  Lombroso  a constaté  que  l’un  des  animaux  étant  prive 
de  nourriture,  l’autre  continuant  à être  nourri,  mourait  aussi  vite  qu’un  témoin 
inanitié;  un  rat  en  parabiose  privé  de  capsules  surrénales  meurt  également 
aussi  vite  qu’un  rat  témoin.  Les  communications  vasculaires  se  montrèrent 
incapables  d’assurer  un  transport  suffisant  de  matériaux  nutritifs  et  de  pro- 
duits des  sécrétions  internes. 


432 


LE  PROBLÈME  PHYSIOLOGIQUE  DU  SOMMEIL 


substance  nocive  au-dessous  du  seuil  d’activité,  et  le  réveil  va  suivre; 
peu  après,  le  taux  toxique  atteint,  le  sommeil  reprendra,  et  ainsi  de 
suite  à très  courts  intervalles. 

((  Dès  que  l’écoulement  des  produits...  a remis  la  substance  céré- 
brale en  état  de  recommencer  ses  fonctions,  dit  Bertin,  on  ne  voit 
pas  pourquoi  ces  fonctions  ne  reprennent  pas  aussitôt  » (p.  290). 

Sergueyeff  fait  le  même  raisonnement  : « Une  demi-heure,  une 
lieure,  deux  heures  au  plus,  après  la  venue  du  sommeil,  les  obstacles 
qui  l’ont  amené  se  trouvent  écartés  pour  un  seizième  au  moins,  et 
le  cerveau  peut  alors  fonctionner  tout  aussi  librement  qu’il  le  fai- 
sait pendant  la  dernière  heure  de  veille  » (II,  p.  64). 

Enfin  Claparède  3 développe  cette  idée  que  « d’après  les  théories 
chimiques,  l’alternance  de  la  veille  et  du  sommeil  devrait  revêtir 
un  type  de  périodicité  à courtes  phases,  analogue  au  rythme  de  la 
respiration  de  Cheyne  Stokes  ». 

((  Voici  un  individu,  dit-il,  (|ui  s’endort  à minuit  : à minuit  moins 
dix  il  était  donc  — M.  de  la  Palice  ne  le  contesterait  pas  — encore 
à l'état  de  veille.  Pourquoi  ne  s’est-il  pas  endormi  à minuit  moins 
dix  ? C’est  parce  que,  diront  nos  physiologistes,  les  substances 
nocives  n’avaient  pas  encore  atteint  la  concentration  nécessaire. 
Bien  ! Mais  alors  pourquoi  ce  même  individu  ne  se  réveille-t-il  pas 
déjà  vers  minuit  et  dix  ou  minuit  et  quart,  alors  que,  le  sommeil 
arrêtant  faccumulation  de  ces  substances,  sans  restreindre  leur 
élimination,  le  taux  de  celle-ci  a dû,  au  bout  de  ce  temps,  retomber 
à ce  qu’il  était  à minuit  moins  dix,  c'est-à-dire  à une  proportion 
compatible  avec  la  veille  » (p.  262). 

El  Le  Dantec  3 a admis  que  la  théorie  toxique,  qu’il  avait  d’abord 
soutenue,  ne  pouvait  suffire  à expliquer  le  sommeil  par  une  raison 
analogue  : « Cette  constatation,  dit-il,  met  en  faillite  l’explication 
simpliste  des  physiologistes  qui  veulent  que  le  sommeil  soit  déter- 
miné par  une  accumulation,  dans  l’organisme,  des  poisons  résultant 
du  travail  journalier  ; le  réveil  viendrait  au  moment  où  le  fonction- 
nement nocturne  du  rein  aurait  éliminé  l’excès  des  substances  véné- 
neuses ; ...quand  on  se  couche  trois  heures  plus  tard  qu’à  l’ordi- 
naire, on  a accumulé  dans  son  intérieur  une  quantité  de  poisons 
plus  considérable;  si  donc  on  s’endort  en  se  couchant,  ...  on  devrait 
dormir  jusqu’à  huit  heures  et  même  plus  tard  ; or  bien  peu  y réus- 
sissent ; c’est  donc  qu’il  y a dans  le  sommeil  et  le  réveil  autre 
chose  qu’un  phénomène  d’empoisonnement  et  une  excrétion  de 
poisons  » (p.  110). 

Raphaël  Dubois  13  lui-même  déclare  que,  s’il  s’agissait  de  toxine, 
l’animal  qui  s’endort  devrait  s’éveiller  aussitôt,  oubliant  que  Clapa- 
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RÈDE  a montré  que,  contre  sa  théorie  de  l’autonarcose  carbonique, 
le  même  argument  était  valable,  tà  cette  différence  près  que  c’est 
l’animal  qui  s’éveille  qui  devrait  se  rendormir  aussitôt  (1). 

Voici  une  première  objection,  qui  se  fortilie  de  la  possibilité, 
maintes  fois  constatée,  de  retarder  le  sommeil  par  un  effort  volon- 
taire, ou  par  l’intérêt  qu’on  prend  à tel  ou  tel  événement  actuel, 
et  de  la  possibilité  inverse  de  l’avancer  par  ennui,  par  désintérêt. 

Mais,  en  réalité,  l’argument,  qui  paraît  si  décisif,  ne  peut  aucune- 
ment être  considéré  comme  tel,  car,  dans  le  processus  de  l’intoxi- 
cation, il  implique  la  méconnaissance  du  rôle  de  l’activité  fonction- 
nelle des  éléments  intoxiqués. 

Quand  une  substance  toxique  tend  à déprimer  les  fonctions  d’un 
élément  cellulaire,  cette  dépression  produira  d’autant  plus  facilement 
un  arrêt  fonctionnel  complet  que  l’activité  préalable  sera  moindre, 
d’autant  plus  diflicilement  qu’elle  sera  plus  grande.  Dans  un  grand 
nombre  de  cas  de  somnolences  pathologiques  d’origine  toxique  ou 
inflammatoire  — ce  qui  se  ramène  peut-être  à un  même  processus 
fondamental  — les  excitations  un  peu  fortes  réussissent  à faire  cesser 
momentanément  la  torpeur. 

Dans  la  lutte  entre  une  influence  exhaustive  et  une  influence 
dépressive,  on  ne  peut  envisager  seulement  l’intensité  de  cette  der- 
nière pour  dégager  la  résultante;  c’est  pour  l’avoir  fait  que  les 
divers  auteurs  ci-dessus  cités  n’ont  pas  apporté  de  preuve  décisive 
contre  la  théorie  toxique. 

En  effet,  si,  à un  moment  donné,  lorsqu’on  s’est  placé  dans  des 
conditions  propres  à réduire  l’activité  sensori-motrice  et  l’activité 
intellectuelle,  l’influence  dépressive  de  l’bypnotoxine  parvient  à 
arrêter  le  fonctionnement  des  centres  sensori-moteurs,  la  destruction 
de  l’bypnotoxine  devra  en  ramener  le  taux  bien  au-dessous  de  celui 
qui  a permis  l’apparition  du  sommeil  pour  que  le  réveil  puisse  sur- 
venir. Acquérir  la  domination  sur  des  éléments  qui  résistent  est  une 
chose;  maintenir  une  domination  sur  des  éléments  asservis  en  est 
une  autre,  et  singulièrement  plus  facile. 

On  connaît  d’ailleurs  le  fait,  absolument  général,  aussi  bien  dans 
la  psychologie  des  sensations  que  dans  la  physiologie  des  nerfs, 
qu’un  seuil  d’excitabilité  est  toujours  plus  élevé  quand  on  procède  à 
sa  détermination  par  intensités  croissantes  que  quand  on  emploie 
les  intensités  décroissantes  : il  faut  plus  d’énergie  pour  obtenir  un 

(1)  En  effet  le  taux  de  CO  2 du  sang  amenant  le  réveil  est  supérieur  au  taux 
narcotique;  admettons  qu'au  réveil,  il  y ait,  au  début,  élimination  activée  de  CO 
bientôt  le  taux  d’acide  carbonique  du  sang  revient  à son  niveau  hypnotique,  et 
l’animal  doit  se  rendormir. 
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effet  (loniié  quand  on  ne  l’a  pas  encore  obtenu  qu’il  n’en  faut  pour 
continuer  à l’obtenir  quand  on  a déjà  vaincu  cette  sorte  de  résis- 
tance initiale. 

Et,  dans  le  cas  du  sommeil,  une  fois  l’activité  cérébrale  déprimée, 
une  fois  la  résistance  vaincue,  le  sommeil  pourra  durer  très  long- 
temps si  des  causes  d’excitation  ne  viennent  pas  susciter  une  résis- 
tance nouvelle  à l’influence  dépressive,  et  provoquer  un  triomphe 
d’autant  plus  facile  que  l’excitation  sera  plus  intense,  et  que  l’action 
hypnotoxique  sera  devenue  moindre. 

11  y a toute  une  phase  où  le  sommeil  est  très  instable,  et  où  il 
dépend  d’une  excitation  quelconque  qu’il  cesse.  L’existence  de  cette 
phase  de  sommeil  léger  sans  réveil  n’est  donc  pas  non  plus  incom- 
patible avec  une  théorie  toxique,  bien  que  Clapauède  en  ait  fait  un 
argument  de  plus  contre  les  conceptions  chimiques. 

Mais,  dans  l’évolution  de  la  profondeur  du  sommeil  telle  qu’elle  a 
été  déterminée  par  de  nombreux  auteurs,  s’accordant  à placer  le 
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Figure  7.  — Caurbes  de  profondeur  du  sommeil.  A gauche,  courbe  de  Czehxy, 
chez  un  enfant  de  3 ans  (avec  des  chocs  d’induction).  A droite,  courbe  de 
Michelsox,  chez  l’adulte. 


maximum  de  profondeur  au  bout  d’une  heure  et  demie  à deux  heures 
environ  (1),  est-ce  que,  si  le  sommeil  résultait  d’une  auto-intoxica- 


(1)  Santé  de  Sanctis  et  Xeyroz  trouvent  la  profondeur  maxima  dans  la  pre- 
mière moitié  de  la  deuxième  heure,  avec  diminution  oscillante  ensuite,  chaque 
heure  présentant  un  maximum  et  un  minimum  (mesure  avec  l’esthésiomètre 
tactile  de  Griesbach);  Mônningiioff  et  Piesbergen  trouvent  un  maximum  au  troi- 
sième quart  de  la  deuxième  heure,  avec  diminution  régulière  et  une  faible 
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lion,  la  profondeur  maxima  ne  devrait  pas  être  atteinte  d’emblée? 
C’est  du  moins  ce  que  Claparède  déclare. 

Mais  Eriieda  considère  que  la  courbe  classique  de  profondeur  du 
sommeil  est  parfaitement  en  accord  avec  la  conception  d’un  méca- 
nisme toxique.  La  profondeur  du  sommeil,  d’après  lui,  doit  être 
proportionnelle  au  nombre  de  molécules  qui,  dans  les  centres  cor- 
ticaux, entrent  en  combinaison  avec  les  leucomaïnes  ; pendant  que 
la  combinaison  s’effectue,  la  profondeur  croît,  alors  que,  vis-à-vis 
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Figure  8.  — Courbes  de  proCondeur  du  sommeil.  A gauche,  courbe  de  Lam- 
bhanzi,  chez  l’adulte  (excitations  auditives).  Adroite,  courbe  de  Kohlsciiütter^ 
la  première  en  date  (1863),  chez  l'adulte  (excitations  auditives  également). 

des  leucomaïnes,  lorsque  le  sommeil  vient  de  s’établir,  « les  cellules 
cérébrales  inactives  leur  laissent  l’entrée  libre  ».  Le  maximum  de 
profondeur  est  atteint  quand  tous  les  éléments  toxiques  sont  fixés; 
mais  alors,  par  suite  d’une  destruction  progressive,  il  doit  se  pro- 
duire une  décroissance  de  profondeur  dont  la  vitesse  diminue  lorsque 
le  nombre  des  éléments  à oxyder  se  réduit. 

Ainsi,  cette  courbe  de  profondeur,  dont  on  fait  aujourd’hui  un 
argument  contre  la  théorie  toxique  (1),  avait  été  invoquée  par 
Eiiueua  comme  conlirmation  de  cette  théorie. 

hausse  de  la  cinquième  à la  sixième  heure,  (mesure  par  chute  de  boules  de 
plomb);  IvoHLSCnüTTER  et  Michelson  ont  placé  également  avant  la  deuxième 
heure  la  profondeur  maxima,  avec  diminution,  parfois  légèrement  oscillante 
jusqu’au  réveil  (excitations  auditives);  Lambraxzi  obtient  les  mêmes  résultats 
que  Mônxinguoff  et  Piesbergen,  et  il  en  est  de  même  encore  pour  Gzerxy. 

(1)  Salmox  invoque  une  certaine  analogie  entre  la  courbe  de  profondeur  du 
sommeil  de  Michelson  et  la  courbe  de  sécrétion  gastrique  après  ingestion  de 
pain  établie  par  Pawloff,  pour  appuyer  sa  conception  du  mécanisme  sécrétoire 
du  sommeil  : analogie  bien  superficielle,  plus  encore  que  celle  qu  on  a signalée 
avec  les  courbes  du  travail  de  Kraepelin. 
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On  ne  peut  donc  envisager  comme  définitif  un  tel  argument, 
lorsqu’on  tient  compte  de  la  résistance  que  les  éléments  en  activité 
peuvent  apporter  à la  dépression  toxique,  résistance  qui  doit  être 
vaincue  par  l’hypnotoxine. 

Michelsox  a trouvé  que,  dans  le  sommeil  provoqué  par  la  paral- 
déhyde, le  maximum  se  produisait  au  bout  d’un  quart  d’heure 
environ  au  lieu  d’une  heure  et  demie;  mais  cette  différence  pourrait 
être  attribuée  à la  différence  de  nature  de  l’agent  toxique,  étant 
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Figure  9.  — Courbes  de  profondeur  du  sommeil.  — A gauche,  courbe  de  de 
Saxctis  et  Neyroz,  chez  l’adulte  (excitations  tactiles).  A droite,  courbe  de 
Mônnixghoff  et  Piesbergen,  chez  l’adulte  (excitations  auditives). 


donné  que  le  principe  du  retard  dans  l’effet  maximum  se  trouve 
sauvegardé. 

La  forme  classique  de  la  courbe  de  profondeur  du  sommeil  est 
parfaitement  compatible  avec  un  mécanisme  d’intoxication. 

Seulement,  il  y a des  formes  atypiques,  comme  en  ont  publié 
Mônninghoff  et  Piesbergen,  qui  sont  moins  facilement  explicables  ; 
et  d’une  façon  générale,  l’existence  d’une  augmentation  matinale  de 
la  profondeur,  peu  avant  le  réveil,  telle  que  son  sommet  puisse 
dépasser  celui  du  maximum  vespéral  de  profondeur,  — à moins  de 
perturbations  sensorielles  réveillant  en  partie  l’activité  des  centres 
cérébraux,  — constitue  une  pierre  d’achoppement  pour  la  théorie 
toxique. 

Mais  surtout  il  y a quelques  faits  dont  l’interprétation,  avec  cette 
dernière  théorie,  devient  bien  difficile  : c’est  la  possibilité  qu’ont 
certains  individus,  et  que  possède  à un  haut  degré  le  chien  parmi 
les  animaux  domestiques,  de  s’endormir  à volonté,  à n’importe  quel 
moment,  même  après  avoir  déjà  longuement  dormi;  c’est  aussi  la 
possibilité,  parfois  réalisée,  de  s’éveiller  à heure  fixe,  anticipant  sur 
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l’heure  habituelle  du  réveil;  et  c’est  enfin  — et  là  me  paraît  la  diffi- 
culté la  plus  grave  — la  brusquerie  de  l’endormissement. 

En  ce  qui  concerne  ce  dernier  point,  il  est  bien  certain  que  fon  ne 
peut  saisir  en  s’observant  soi-même  le  moment  exact  du  sommeil, 
mais  cela  ne  prouve  rien,  étant  donné  les  incertitudes  de  l’introspec- 
tion en  pareille  matière;  et  l’on  peut  observer,  en  particulier  chez 
les  enfants,  l’établissement  subit,  brusque,  on  pourrait  dire  presque 
foudroyant,  en  certains  cas,  du  sommeil. 

Et  entre  la  veille  et  le  sommeil,  on  ne  trouve  pas,  en  général, 
d’états  de  somnolence  progressive,  comme  dans  la  lutte  d’un  agent 
toxique  dépresseur  contre  des  éléments  cellulaires  en  activité,  et 
dont  le  fonctionnement  s’amoindrit  peu  à peu  avant  de  s’arrêter 
tout  à fait. 

Ce  n’est  pas  la  courbe  de  profondeur  rapidement  croissante  du 
sommeil  qui  est  incompatible  avec  un  mécanisme  toxique,  c’est 
beaucoup  plutôt  l’absence  d’un  passage,  avec  accroissement  pro- 
gressif des  seuils,  entre  la  veille  et  le  sommeil,  se  continuant  ensuite 
dans  le  sommeil  jusqu’au  maximum  de  profondeur,  déterminé  jus- 
tement par  le  plus  haut  niveau  du  seuil  d’excitabilité. 

« L’activité  vigile,  dit  Sergueyeff,  devrait  ne  pas  s’arrêter  subi- 
tement au  bout  des  seize  heures  révolues,  mais  à partir  du  réveil 
même  elle  devrait  décroître  petit  à petit  et  proportionnellement,  soit 
aux  pertes  éprouvées,  soit  aux  déchets  accumulés  » (ii,  p.  63). 

Vouloir  tracer  ainsi  ce  qui  devrait  se  passer  est  bien  présomptueux, 
et,  avec  la  complexité  des  facteurs  en  jeu,  il  est  bien  certain  que 
les  choses  ne  se  passeraient  pas  avec  cette  simplicité,  d’autant  que 
les  éléments  toxiques  peuvent  exercer  une  action  excitante  passa- 
gère. 

Mais  la  fréquente  brusquerie  d’apparition  du  sommeil,  et  la  rapi- 
dité de  récupération  des  fonctions  vigiles  en  certains  cas,  qu’invoque 
Claparède,  sont  des  données  qui  font  penser  à quelque  autre  méca- 
nisme qu’une  intoxication  directe  des  éléments  cellulaires.  Et  il 
semble  que  la  théorie  toxique  ne  puisse  être  universellement  valable, 
bien  qu’aucun  argument  absolument  péremptoire  ne  puisse  être 
dressé  contre  elle. 
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Nous  ne  tenterons  pas  de  donner  du  sommeil  une  théorie  entière- 
ment nouvelle,  qui  aurait  les  plus  grandes  chances  d’être  fantaisiste 
et  inexacte,  mais  seulement  de  concilier  les  faits  actuellement  éta- 
blis dans  une  synthèse  toute  provisoire  et  destinée  seulement  à ser- 
vir de  point  d’appui  pour  des  vérifications  — malheureusement  très 
difficiles  — et  des  recherches  nouvelles.  Car  une  théorie  trop  satis- 
faisante — ce  qui  ne  peut  être  le  cas  que  pour  une  théorie  très 
générale  — donne  à l’esprit  une  sécurité  trompeuse,  le  détourne  de 
l’effort  et  empêche  en  réalité  les  progrès  de  la  science.  Prétendre 
donner  à toute  force  des  théories  complètes,  les  donner  comme  des 
solutions  définitives,  c’est  essentiellement  apporter  dans  la  science 
un  esprit  métaphysique  absolument  néfaste,  qui  ne  saurait  être 
trop  combattu. 


I 

MÉCANISME  INHIBITEUR 

Il  est  incontestable  que  la  brusquerie  d’apparition  du  sommeil 
évoque  la  mise  en  jeu  d’un  mécanisme  tel  que  celui  auquel  Brown 
Séquard  fit  appel,  d’un  mécanisme  d’inhibition. 

Certes  nous  sommes  là  en  pleine  hypothèse,  mais  c’est  une  hypo- 
thèse plausible  à laquelle  on  peut  provisoirement  faire  appel. 

Cela  permettrait  d’expliquer,  plus  facilement  que  par  un  méca- 
nisme toxique,  l’existence  d’une  diminution  d’excitabilité  et  d’acti- 
vité automatique  à certains  moments,  chez  des  animaux  décéréhrés, 
tout  comme  dans  le  sommeil  typique  des  animaux  normaux. 

En  effet,  dans  le  sommeil,  même  les  réflexes  tendineux,  comme 
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nous  l’avons  montré,  sont  diminués,  en  ce  sens  qu’il  faut  une  exci- 
tation plus  forte  pour  obtenir  le  même  effet,  en  particulier  pour 
atteindre  le  seuil  de  la  réaction. 

S’il  se  produit  — à partir  d’un  point  dont  la  place  ne  peut  abso- 
lument pas  être  actuellement  précisée  — une  influence  inhibitrice 
générale  sur  les  fonctions  cérébro-médullaires,  même  en  l’absence 
de  l’écorce,  — absence  qui  implique  chez  les  mammifères  un  état 
permanent  analogue  au  sommeil,  — il  peut  persister  dans  ce  cas 
une  inhibition  sous-corticale  périodique  produisant  des  apparences 
intermittentes  de  sommeil,  produisant  même  en  réalité  un  sommeil 
véritable,  par  adjonction  d’un  état  de  sommeil  partiel,  périodique, 
des  centres  sous-corticaux,  à un  état  permanent  de  sommeil  dû  à la 
suppression  des  fonctions  corticales. 

Dans  les  phénomènes  de  narcolepsie,  la  brusquerie  des  « accès  de 
sommeil  » pourrait  être  interprétée  par  la  mise  en  jeu  sul)ite,  pour 
une  raison  quelconque,  de  ce  mécanisme  inhibiteur,  qui  provoque, 
au  point  de  vue  subjectif,  1’  « appétit  de  sommeil  »,  pour  employer 
l’expression  de  Lasègue,  sans  désir  de  dormir. 

On  a fait  maintes  fois  appel  à la  notion  d’inhibition  pour  expli- 
quer la  cataplexie  des  animaux,  cet  état  de  sommeil  rapproché  de 
l’hypnose. 

Et,  si  la  notion  d’inhibition  n’est  pas  physiologiquement  démon- 
trée pour  les  centres  encéphaliques  supérieurs  comme  elle  l’est 
pour  les  centres  réflexes,  elle  est  du  moins  rendue  très  probable 
par  un  grand  nombre  de  constatations  psychologiques  (1;  d’une 
l)art,  et  par  l’arrêt  fonctionnel  complet  que  peuvent  provoquer  des 
traumatismes,  sans  anémie  brusque  ni  lésions  graves,  d’autre  part. 


II 

ACTION  TOXIQUE  DIRECTE  ET  INDIRECTE 

L’influence  de  l’hypnotoxine  élaborée  au  cours  du  fonctionne- 
ment vigile  intensif  des  centres  cérébraux  pourrait  donc  s’exercer 
en  provoquant  le  déclanchement  d’un  mécanisme  inhibiteur.  Mais 
cette  action  indirecte  est-elle  exceptionnelle,  ou  se  présente-t-elle 
toujours  ? 

11  y a à cet  égard  un  élément  de  réponse  : lorsqu’on  empêche  un 

(1)  Ne  citons  qu’un  exemple  entre  cent  : la  lutte  des  champs  visuels  et  1 inhi- 
bition complète  des  sensations  fournies  par  un  œil  sous  l’influence  de  sensations 
différentes  de  l’autre  œil,  l’inhibition  pouvant  se  renverser. 
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animal  de  dormir,  le  besoin  de  sommeil  croît  sans  ce^se,  devient 
absolument  irrésistible  ; mais,  si  par  des  excitations  répétées  de 
plus  en  plus  violentes,  on  empêche  le  repos  sensori-moteur  complet 
qu’est  le  sommeil  profond,  on  finit  par  susciter  l’apparition  d’une 
somnolence  comateuse  suivie  de  mort,  comme  avec  de  multiples 
agents  toxiques.  A ce  dernier  terme,  l’action  de  l’hypnotoxine 
s’exerce  à coup  sûr  directement.  On  peut  alors  se  demander  si, 
auparavant,  elle  ne  provoque  pas  le  besoin  de  sommeil  et  le  som- 
meil lui-même  en  suscitant  le  mécanisme  inhibiteur  avec  une  force 
croissante,  jusqu’à  ce  que  ce  mécanisme  puisse  être  lui-même  lésé, 
et  devienne  incapable  de  jouer  désormais. 

A vrai  dire,  chez  les  animaux  à qui  l’on  pratique  une  injection 
hypnotoxique,  tantôt  on  provoque  de  la  somnolence  continue,  tan- 
tôt on  suscite  plutôt  le  besoin  de  sommeil,  auquel  l’animal  résiste 
parfois,  ou  parfois  s’abandonne;  et  des  altérations  histologiques  de 
la  région  frontale  se  manifestent  dans  les  deux  cas,  révélant  une 
action  toxique  directe  sur  les  éléments  cellulaires.  Peut-être  se 
trouve-t-on  là  au  point  où  l’excitation  du  mécanisme  inhibiteur  peut 
encore  se  faire,  mais  où  il  y a déjà  intoxication  directe  assez  grave. 
Et,  avec  des  doses  faibles,  les  résultats  seraient  incertains,  car 
des  animaux  qui  viennent  d’être  soumis  à l’injection  ventriculaire 
n’ont  pas  le  calme  et  la  confiance  qui  permettent  de  s’abandonner 
sans  résistance  à l’appétit  du  sommeil  ; et  d’autre  part  les  chiens 
dorment  spontanément  avec  une  telle  facilité  que  l’existence  du 
sommeil  ne  peut  pas  être  par  elle-même  attribuée  avec  certitude  à 
une  incitation  particulière.  Les  résultats  ne  deviennent  probants 
que  quand  l’animal  ne  peut  plus  résister  à un  besoin  de  sommeil 
devenu  impérieux,  malgré  ses  efforts  ; mais  alors  on  a en  général 
des  phénomènes  corrélatifs  de  somnolence  continue,  qui  ne  sont 
pas  encore  le  sommeil  véritable,  mais  qui  sont  caractérisés  par  de 
l’inertie  et  une  élévation  notable  des  seuils  ; la  somnolence  se  dis- 
tingue du  sommeil  par  le  maintien  à un  degré  plus  haut  du  tonus 
musculaire,  et  une  élévation  moins  considérable  des  seuils  d’excita- 
bilité sensorielle. 

C’est  cet  état  intermédiaire  qui  fait  généralement  défaut  dans 
l’endormissement  normal. 

En  somme,  le  sommeil  rapidement  profond  serait  dû  à la  mise 
enjeu  par  l’hypnotoxine  d’une  incitation  inhibitrice,  tandis  que  la 
somnolence  relèverait  d’une  intoxication  directe  des  éléments  cellu- 
laires, dont  l’activité  fonctionnelle  serait  paralysée  par  un  méca- 
nisme chimique  et  non  plus  nerveux. 
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III 

PROBLÈME  DE  LA  PLURALITÉ  DES  CAUSES 


Que  l’hypnotoxine  provoque,  en  s’accumulant,  un  besoin  de  plus 
en  pins  intense  de  sommeil,  c’est  là  le  fait  que  nos  recherches  ont 
établi  ; qn’elle  agisse  par  déclanchement  d’un  mécanisme  inhibiteur, 
c’est  là  une  hypothèse  que  certaines  données  rendent  plausible. 
Mais  on  peut  encore  se  demander  alors  si  le  mécanisme  inhibiteur 
ne  peut  pas  être  mis  en  jeu  sous  d’autres  influences. 

Nous  avons  déjà  vu  que  des  états  analogues  au  sommeil  pou- 
vaient être  provoqués  par  des  causes  très  diverses.  En  ce  qui  con- 
cerne le  sommeil  quotidien,  brusquement  apparu  et  brusquement 
évanoui,  dans  la  plupart  des  cas,  en  est-il  de  même? 

Lorsqu’on  constate  l’augmentation  de  la  durée  du  sommeil  et  de 
l’appétit  de  sommeil,  dans  les  auto-intoxications,  l’insuflisance  hépa- 
tique légère,  on  peut  penser  qu’il  s’agit  d’une  accumulation  exces- 
sive d'hypnotoxine  (l),  mais  des  éléments  toxiques  banaux  prove- 
nant du  métabolisme  général  de  l’organisme  ne  peuvent-ils  avoir 
des  elïets  analogues?  Ce  n’est  pas  impossible.  Et,  en  dehors  même 
d’une  incitation  toxique,  d’autres  facteurs  ne  peuvent-ils  encore 
faire  jouer  le  mécanisme  inhibiteur? 

Lorsqu’on  établit  que  la  vénosité  du  sang,  que  l’accumulation 
sanguine  d’acide  carbonique  provoque,  par  excitation  de  la  région 
bulbaire,  un  réflexe  respiratoire,  est-on  en  droit  de  conclure  que 
c’est  toujours  l’acide  carbonique  du  sang  qui  provoque  la  respira- 
tion ? Évidemment  non,  car  on  a effectivement  constaté  que  les 
mouvements  respiratoires  pouvaient  être  suscités  par  d’autres 
influences. 

En  particulier  il  n’est  pas  impossible  que  le  retour  du  complexus 
de  circonstances  qui  accompagnent  habituellement  la  mise  en  jeu 
de  l’inhibition  hypnique  puisse  à un  moment  donné  déclancher 
directement  le  mécanisme  inhibiteur,  par  suite  d’un  phénomène 
associatif  dont  on  connaît  déjà  un  grand  nombre  d’exemples  dans 
les  fonctions  nerveuses. 

Et  la  périodicité  régulière  elle-même  de  production  du  sommeil 

(1)  Dans  la  fistule  d’Eck,  on  a trouvé  en  effet  des  altérations  cellulaires  limi- 
tées, dans  l’écorce,  aux  couches  profondes,  comme  dans  la  veille  prolongée; 
mais,  en  même  temps,  les  altérations  se  rencontraient  dans  la  moelle  et  le  bulbe, 
ce  qui  ne  se  produit  jamais  au  cours  de  l’insomnie  imposée. 
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ii’a-t-elle  pu  engendrer  un  rythme  habituel  (1),  susceptible  de  se 
continuer  même  en  l’absence  de  la  cause  accoutumée?  Nous  avons 
mis  en  évidence  de  tels  rythmes  physiologiques  (Piérox  12),  comme 
celui  de  la  température  du  corps,  qui  s’abaisse  durant  le  sommeil, 
s’élève  durant  l’activité,  mais  continue  quelque  temps  à s’abaisser 
et  h s’élever  aux  mêmes  heures,  alors  que  l’activité  a fait  place  au 
sommeil,  le  sommeil  à l’activité. 

Et,  de  fait,  il  semble  que  les  individus  ayant  une  vie  régulière 
ressentent  à l’heure  habituelle,  lorsqu’ils  continuent  à veiller,  l’ap- 
pétit de  sommeil,  qui  se  dissipe  ensuite,  comme  ils  éprouvent  une 
sensation  de  faim  — liée,  en  partie  au  moins,  à la  sécrétion  gas- 
trique et  aux  mouvements  de  l’estomac  — à l’heure  ordinaire  du 
repas,  et  cessent  de  l’éprouver  quelque  temps  après,  sans  même 
avoir  pris  de  nourriture.  Et  le  picotement  des  yeux  que  ressentent 
les  enfants  à l’heure  du  sommeil  paraît  correspondre  à une  dimi- 
nution rythmique  de  la  sécrétion  lacrymale,  accompagnant  l’appétit 
de  sommeil. 


IV 

LA  NOTION  d’anticipation 


Si  le  sommeil,  si  l’inhibition  hypnique  dont  nous  avons  supposé 
l’intervention,  peut  se  produire  spontanément  à intervalles  régu- 
liers, on  se  trouve  évidemment  en  présence  d’un  de  ces  mécanismes 
d’anticipation  dont  j’ai  tenté  de  montrer  l’importance  pour  la  genèse 
de  ce  qu’on  appelle  1’  « adaptation  ». 

((  Ce  n’est  pas  parce  que  nous  sommes  intoxiqués,  ou  épuisés,  que  - 
nous  dormons,  dit  Claparède,  mais  nous  dormons  pour  ne  pas 
l’être  ».  Dire  que  l’on  dort  dans  le  but  de  ne  pas  être  intoxiqué, 
c’est  faire  appel  à une  finalité  dont  l’intervention  ne  me  paraît  pas 
justifiée.  Mais  on  peut  concevoir  que  le  sommeil  puisse  précéder 
l’intoxication  et  l’éviter,  circonstance  heureuse,  plutôt  que  moyen 
pour  un  but. 

« La  respiration,  disais-je  à propos  des  phénomènes  d’anticipation, 
précède  l’accumulation  de  CO-  dans  le  sang  (capable,  en  cas  d’en- 
gourdissement cérébral,  de  provoquer  le  réflexe  respiratoire  suivant 
le  rythme  de  Cheyne-Stokes),  l’alimentation  sous  l’influence  de  la 

(1)  Le  DantecS  a fait  appel  à cette  notion  pour  éviter  les  difficultés  suscitées 
par  la  théorie  toxique. 
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faim,  précède  le  besoin  réel  des  tissus  en  substance  alimentaires  ; 
l’endormissement  précède  le  besoin  du  sommeil.  » i Piéron  1 . 

Le  sommeil  pourrait  ainsi  anticiper  sur  sa  cause  réelle,  mais 
paice  que  cette  cause  existe.  Même  si  des  facteurs  sensoriels  sont 
capables  d’engendrer  le  sommeil  à un  moment  donné  (1),  ce  ne  sera 
que  pai  extension  associative,  par  suite  d’une  coexistence  fréquente 
avec  la  cause  véritable. 

Mais  en  outre,  on  peut  se  demander  si  la  « fonction  de  défense  » 
de  Claparède  ne  serait  pas  susceptible  d’appartenir  au  sommeil  lui- 
mème,  provoqué  par  l’hypnotoxine,  étant  donné  qu’il  ne  s’agirait 
pas  (1  une  intoxication  directe,  mais  d’un  réflexe  inhibiteur  : Le 
sommeil  protégerait  contre  la  somnolence  toxique  (1). 

On  j)eut  le  dire  alors  au  même  titre  de  ia  respiration  et  de  toutes 
les  autres  fonctions  de  l’organisme  : la  respiration  protège  contre 
1 asj)hyxie,  les  processus  digestifs  évitent  l’inanition,  et  toutes  les 
fonctions  défendent  également  contre  la  mort. 

Si  l’on  dit  qu’on  dort  pour  ne  pas  être  intoxiqué,  on  devra  dire 
qu’on  respire  pour  ne  pas  être  asphyxié,  même  quand  il  s’agit  d’un 
animal  décérébré  ne  présentant  que  la  resinration  périodique  de 
Cheyne  Stokes,  provoquée  par  l’acide  carbonique  du  sang. 

Uésumons-nous  : il  est  possible  que  l’organisme  des  vertébrés 
supérieurs  dorme  sans  attendre  l’intoxication,  comme  il  respire  sans 
attendre  l’axphyxie,  comme  il  mange  sans  atteindre  l’inanition. 

Mais,  si  des  extensions  associatives  ou  des  persistances  rythmiques 
peuvent  provoquer  le  sommeil  par  anticipation,  dans  tous  les  cas 
ce  mécanisme  — seul  admis  par  certain  auteurs  qui  font  du  som- 
meil un  luxe  inutile  — n’est  à coup  sûr  que  secondaire. 

Ce  qu’il  y a de  certain,  c’est  la  i)roduction  du  sommeil  par  une 
hypnotoxine  provenant  du  fonctionnement  cérébral  et  s’accumulant 
au  cours  d’une  veille  prolongée,  hypnotoxine  pouvant  altérer  les 
cellules  nerveuses,  avec  une  électivité  notoire  de  localisation,  et 

(1)  Gomme  les  facteurs  sensoriels  sont  en  réalité  des  dépresseurs  de  l’activité 
sensori-motrice  , 'obscurité,  position  horizontale,  immobilité,  silence  ou  bruit 
monotone),  on  peut  penser  qu’en  réalité  ils  ne  font  que  favoriser  la  mise  en  jeu 
du  réflexe  hypnique  par  la  cause  habituelle  ; mais  il  n’est  pas  impossible  que, 
liés  souvent  dans  le  temps  à cette  cause,  ils  puissent  directement  provoquer  le 
réflexe  par  transfert  associatif  de  l’efficience  causale. 

(2)  Cette  idée  que  le  sommeil  doit  protéger  contre  la  somnolence  peut  s’étayer 
du  fait  que,  chez  les  individus  insomniques,  incapables  d’arriver  à un  tel  état 
de  sommeil  profond,  il  y a souvent  somnolence  continuelle.  Seulement,  dans 
ces  insomnies,  on  peut  soupçonner  parfois  l’intervention  d’intoxications 
banales,  susceptibles  à la  fois  de  troubler  l’apparition  du  sommeil  et  de  pro- 
voquer la  somnolence. 
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entraîner  la  somnolence,  le  coma  et  la  mort,  mais  suscitant  sans 
doute  déjà,  à dose  plus  faible,  un  réflexe  inhibiteur  s’exerçant  sur 
les  centres  sensori-moteurs  de  l’axe  encéphalo-médullaire,  et  empê- 
chant d’autant  plus  facilement  le  fonctionnement  de  ces  centres  que 
leur  activité  est  à ce  moment  moins  intense. 


CONCLUSION 


FAITS,  HYPOTHÈSES  ET  PROBLÈMES 


Le  sommeil  normal  consiste  en  une  suspension  des  fonctions  senso- 
rimotrices,  entraînant  la  disparition  plus  ou  moins  complète  de  Tac- 
tivité  spontanée,  de  l’élaboration  des  réactions  et  une  diminution 
variable,  mais  pouvant  être  très  considérable,  de  l’excitabilité  sen- 
sorielle en  tant  qu’elle  provoque  des  réactions  (réflexes  tendineux 
et  cutanés,  mouvements  de  défense).  Il  s’accompagne  de  modifica- 
tions physiologiques,  relevant  du  repos  physique  et  mental  qu’il 
entraîne,  mais  qui  ne  lui  sont  pas,  en  général,  nécessairement  liées, 
et  dont  quelques-unes  sont  même  très  inconstantes. 

Des  suspensions  passagères  ou  durables  des  fonctions  sensori- 
motrices,  c’est-à-dire  des  « états  de  sommeil  » plus  ou  moins  sem- 
blables, dans  le  détail  des  modifications  physiologiques  concomi- 
tantes, au  sommeil  normal,  peuvent  être  provoqués  par  des  facteurs 
très  divers  (empoisonnements,  inflammations,  asphyxies,  etc.,  etc);  et 
des  intermédiaires  peuvent  se  rencontrer  entre  le  sommeil  normal, 
dont  la  durée  s’exagère  seulement,  et  le  coma  profond,  vers  lequel 
paraît  tendre  le  sommeil  quand  sa  profondeur  s’accroît.  Ce  qui  peut 
caractériser  à cet  égard  le  sommeil  normal,  ce  n’est  pas  sa  nature, 
mais  les  conditions  de  son  apparition  et  de  sa  disparition,  souvent 
très  brusques. 

Lorsque  la  veille  est  longtemps  prolongée,  le  besoin  de  sommeil 
devient  de  plus  en  plus  impérieux,  jusqu’à  se  montrer  irrésistible, 
et  ce  phénomène  est  corrélatif  d’une  intoxication  due  à une  subs- 
tance hypothétique,  ayant  les  caractères  des  toxines  et  des  diastases 
(détruite  par  la  chaleur  à 65  degrés  et  par  oxydation,  non  dialysable, 
précipitable  par  l’alcool  et  soluble  dans  l’eau),  qui  se  rencontre  dans 
le  sang,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  la  substance 
cérébrale,  provenant  sans  doute  du  métabolisme  du  cerveau,  où  son 
action  nocive  se  traduit  par  des  altérations  à localisation  élective 
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(grandes  pyramidales  et  cellules  polymorphes  de  l’écorce  de  la 
région  frontale,  puis  de  la  région  cruciale,  ensuite  de  la  région  occi- 
pitale, enfin  cellules  de  Purkinje  du  cervelet  et  cellules  des  gan- 
glions spinaux). 

Par  injection  à des  animaux  sains  on  reproduit  le  besoin  de  som- 
meil et  la  somnolence,  en  même  temps  que  les  lésions  cellulaires, 
rencontrés  chez  les  animaux  soumis  à une  veille  prolongée. 

Lorsque  le  sommeil  des  animaux  est  perpétuellement  empêché, 
ceux-ci  finissent  par  tomber  dans  un  état  de  somnolence  comateux 
précédant  de  près  la  mort. 

La  brusquerie  de  l’endormissement  et  du  réveil,  qui  est  extrême- 
ment fréquente  dans  les  conditions  normales,  et  l’existence  au  stade 
terminal  de  la  veille  prolongée  d’une  somnolence  continue  — qui  ne 
se  transforme  plus  en  sommeil  profond  avec  possibilité  de  réveil 
complet  — incitent  à penser  que  l’hypnotoxine  ne  doit  pas  provoquer 
le  sommeil  par  intoxication  directe  des  éléments  cellulaires,  mais 
en  suscitant  un  réflexe  inhibiteur,  selon  la  conception  de  Brown 
Séquard,  arrêtant  le  fonctionnement  des  centres  sensori-mo leurs  de 
l’axe  encéphalo-médullaire,  et  comparable  au  réflexe  respiratoire 
provoqué  par  l’accumulation  dans  le  sang  de  l’acide  carbonique. 

Mais,  en  outre,  il  n’est  pas  impossible  que,  parallèlement  à la  res- 
piration qui,  dans  les  conditions  normales,  anticipe  sur  l’accumu- 
lation  d’acide  carbonique,  ou  à l’alimentation,  qui  précède  l’épuise- 
ment des  réserves,  l’endormissement  puisse  survenir  avant  l’accu- 
mulation d’une  quantité  notable  (fhypnotoxine,  obéissant  à une 
périodicité  halntnelle,  à un  rythme  acquis.  Et  il  n’est  même  pas 
interdit  de  supposer  que  le  réflexe  inhibiteur  puisse  être  déclanché 
I)ar  des  facteurs  (position  horizontale,  obscurité,  silence  ou  bruits 
monotones)  qui.  favorisant  l’efficacité  de  l’incitation  toxique  se  sont 
trouvés  associés  à la  production  du  sommeil,  l’efficience  causale 
pouvant  être  transférée,  dans  un  complexus,  d’un  terme  à un  autre. 

Si  ces  mécanismes  de  persistance  rythmique  et  d’extension  asso- 
ciative sont  bien  réalisés,  le  sommeil  normal  peut  alors  être  rap- 
proché du  sommeil  saisonnier,  qui  n’est  pas  nécessaire,  et  peut  faire 
défaut, -dans  des  conditions  de  milieu  convenable,  sans  dommage 
pour  l’animal  ; l’inhibition  des  fonctions  sensori-motrices  repré- 
senterait une  adaptation,  — d’origine  aussi  obscure  que  toutes  les 
adaptations  que  nous  constatons  en  biologie  — à des  circonstances 
défavorables,  sécheresse  (escargot),  défaut  de  nourriture  (mammi- 
fères faux  hibernants  (1),  chenilles,  etc),  et  pouvant  être  mise  sur  le 
même  plan  que  la  migration.  • 

(1)  Chez  les  mammifères  hibernants  comme-nous  avons  tâché  de  le  montrer, 
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A l’origine  môme  du  sommeil  quotidien,  il  semble  que,  chez 
beaucoup  d animaux  présentant  des  phases  de  sommeil  (ce  qui  est 
|)lul6t  exceptionnel  chez  les  invertébrés  et  ne  se  rencontre  guère 
(lue  chez  les  arthropodes  et  les  mollusques  les  plus  évolués,  les  cé- 
phalopodes), il  n’y  ait,  dans  l’inertie  s’accompagnant  souvent  d’une 
moindre  excitabilité  qui  constitue  cet  état,  ({u’une  adaptation  à 
l’obscurité  de  la  nuit,  les  animaux  voisins  à mœurs  nocturnes  n’en 
présentant  pas  toujours  (poissons),  et  la  phase  de  repos  chez  eux 
ne  comportant  qu’une  immobilité  relative,  avec  persistance  de  l’exci- 
tabilité (1). 

Il  se  manileste,  dans  ces  alternatives  d inertie  et  d’activité,  une 
rythmicité  nycthémérale  induite  pouvant  disparaître,  comme  chez 
les  végétaux,  à éclairage  constant,  ainsi  qu’on  l’a  constaté  chez  des 
papillons. 

Le  sommeil  n’est  donc  pas  une  nécessité  universelle,  et  il  y a une 
apparence  de  sommeil,  dépendant  des  conditions  du  milieu  exté- 
rieur, et  pouvant  disparaître  sans  dommage  dans  des  conditions  de 
milieu  dillérentes. 

Au  contraire  le  sommeil  des  mamifères  et  des  oiseaux  répond  à 
une  nécessité  interne,  dépendant  des,  conditions  du  milieu  intérieur, 
et  ne  pouvant  manquer  sous  peine  de  mort,  du  moins  dans  l’impos- 
sibilité où  nous  sommes  de  pouvoir  apporter  à ces  conditions 
internes  les  modilications  convenables. 

Les  faits  biologiques  contribuent  donc  à renforcer  l’hypothèse 
physiologique  d’une  inhibition,  d’un  mécanisme  nerveux  de  pro- 
duction du  sommeil.  Mais,  tandis  que  les  données  physiologiques 
semblent  impliquer  — et  c’est  ce  que  nous  avons  admis  — que 
riiypnotoxine  développée  par  l’activité  intensive  des  centres  ner- 
veux présidant  à des  fonctions  sensorimotrices  extrêmement  com- 
plexes, suscitait  le  réllexe  inhibiteur,  qui  pouvait  ensuite,  à cause 
d’une  répétition  fréquente,  soit  être  provoqué  par  des  concomitants 
liabituels,  soit  même  survenir  i)ériodiquement  en  l’aljsence  de  l’in- 
citation originelle,  les  constatations  biologiques  au  contraire  con- 
duiraient à considérer  comme  primitives  la  mise  en  jeu  du  méca- 
nisme inhibiteur  par  des  excitants  externes  et  sa  rytlimicité  régu- 
la torpeur  hibernale  est  le  résultat  du  refroidissement  du  corps,  et  le  problème 
de  rhibernation  est  le  problème  de  l'abandon  et  de  la  reprise  de  Tboméo- 
Ihermie. 

(1)  Chez  un  insecte  nocturne,  à attitude  mimétique,  comme  le  Dixippus,  (Phas- 
mide),  il  y a apparence  de  sommeil  diurne;  mais  l’excitabilité  se  manifeste  en 
ce  que  l’animal,  un  peu  relâché,  reprend,  dès  qu’on  le  touche,  sa  rigidité  qui  le 
fait  confondre  avec  une  brindille  de  bois. 
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iière,  en  sorte  que  l’influence  toxique  aurait  été  évitée  grâce  à 
l’inertie  périodique  engendrée  par  les  circonstances  du  milieu,  et 
en  particulier  par  la  succession  des  jours  et  des  nuits,  grâce  au 
hasard  heureux  d’une  anticipation  préexistante,  longtemps  inutile, 
et  devenue  pour  certains  organismes  essentielle  à la  vie. 

Et  ainsi,  tandis  que  la  physiologie  considère  souvent  le  sommeil 
saisonnier  comme  une  extension  du  sommeil  normal  chez  les  mam- 
mifères, la  biologie  considérera  le  sommeil  normal  comme  dérivant 
en  quelque  sorte  du  sommeil  saisonnier  ou  du  moins  d’une  forme 
à périodicité  plus  courte  constituant  le  sommeil  quotidien. 

Qu’on  ne  regarde  donc  pas  comme  résolu  le  problème  complexe 
du  sommeil,  de  son  origine,  de  sa  nature  et  de  ses  causes.  Nous 
avons  eu  occasion  de  signaler  déjà  des  lacunes  dans  nos  connais- 
sances sur  les  concomitants  physiologiques  du  sommeil  normal  de 
l’homme  et  des  mammifères  supérieurs.  Et,  d’avoir  établi  l’exis- 
tence de  l’action  hypnotoxique  développée  par  la  veille  prolongée, 
n’implique  pas  que  le  mécanisme  du  sommeil  quotidien  ait  été  par 
là  élucidé  ; d’autre  part,  faire  appel  à la  notion  d’inhibition,  c’est 
poser  un  problème  destiné  à susciter  de  nouvelles  recherches,  ce 
n’est  pas  apporter  une  solution  : Une  théorie  n’est  pas  la  solution  d'un 
problème^  c’est  au  contraire  l’énoncé  d'un  problème  ci  résoudre. 

Enfin  nos  connaissances  de  physiologie  comparée  du  sommeil  sont 
presque  milles  ; là  où  l’observation  incomplète  n’a  fourni  que  des 
indications  fragmentaires,  l’expérimentation  systématique  est 
nécessaire.  C’est  dans  les  groupes  qui  présentent  plus  ou  moins 
sporadiquement  des  phénomènes  de  sommeil,  en  particulier  chez 
les  insectes,  les  céphalopodes  et  les  poissons,  que  l’on  devra  étudier 
les  formes  élémentaires  de  cet  état  de  relâchement  des  fonctions 
motrices,  complété  par  une  suspension  plus  ou  moins  accentuée 
des  fonctions  sensorielles,  qui  caractérise  le  sommeil. 

J’ai  tâché,  pour  ma  part  de  faire  entrer  la  question  de  la  genèse 
du  sommeil  dans  sa  phase  expérimentale,  et  c’est  à ce  but  qu’à 
répondu  ce  travail. 
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Nous  ne  prétendons  pas  donner  une  bibliograijliie  complète  des  tra- 
vaux, sans  aucun  inlérét  pour  un  très  grand  nombre,  (jui  ont  été  publiés 
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volume. 

On  pourra  trouver  un  ensemble  de  références  assez  considérable  <'l  l’ar- 
ticle « Sleep  » de  VIndeæ-Cafalogiie,  dans  la  première  série  (1;. 

Nous  donnons,  dans  notre  index,  les  références  de  tous  les  travaux 
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